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ITC    Inter-Trial-Coherence / Phasenkohärenz 
LPC    Late positive complex 
Max    Maximalamplituden 
Max-E    Maximalamplituden berechnet auf Basis des Mittelwertes 
Max-M   Maximalamplituden berechnet auf Basis einzelner  
Datenepochen 
ms    Millisekunden 
?V    Mikrovolt 
N    negative Polarität 
N1    1. negative Komponente des EKPs 
N2    2. negative Komponente des EKPs 
P    positive Polarität 
P1    1. positive Komponente des EKPs 
P2    2. positive Komponente des EKPs 
P3    3. positive Komponente des EKPs  
RMS    root mean square 
RMS-E   root mean square berechnet auf Basis des Mittelwertes 
RMS-M   root mean square berechnet auf Basis einzelner Datenepochen 
TF    Time-Frequency-Analysis / Zeit-Frequenz-Analyse 
WHO    World Health Organization 
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Zusammenfassung 
Im Rahmen der vorliegenden Studie soll untersucht werden, ob ereigniskorrelierte Delta-, 
Theta- und Alpha-Oszillationen einen postulierten Aufmerksamkeitsbias gegenüber 
alkoholassoziierten Reizen bei abstinenten alkoholabhängigen Patienten reflektieren. Daneben 
soll der Einfluss bestehender subakuter körperlicher Entzugssymptome auf die Verarbeitung 
des alkoholassoziierten Reizmaterials bei den Patienten geprüft werden. Zuletzt ist Ziel der 
Studie zu analysieren, ob die wiederholte Präsentation derselben alkoholbezogenen Reize 
einen Effekt auf den postulierten Aufmerksamkeitsbias hat und ob sich mögliche 
Gewöhnungseffekte auch auf neues Bildmaterial übertragen lassen. 
Dazu wurden neun abstinenten alkoholabhängigen Patienten und neun gesunden 
Kontrollpersonen Bilder mit alkoholbezogenem und neutralem Inhalt präsentiert und die 
Verarbeitung dieser Bilder mittels ereigniskorrelierter Oszillationen zu zwei verschiedenen 
Untersuchungszeitpunkten erfasst. So fand der erste Untersuchungszeitpunkt während der 
Entgiftungsbehandlung der Patienten, der zweite Termin sechs Wochen später statt.  
Es zeigt sich eine verstärkte Aktivität im Alpha-Band bei den abstinenten alkoholabhängigen 
Patienten in Reaktion auf die alkoholbezogenen Bilder. Dieser Effekt findet sich allerdings 
erst beim zweiten Untersuchungszeitpunkt. Die wiederholte Präsentation des Bildmaterials 
führt zu einer annähernd gleichen Verarbeitung des neutralen und alkoholbezogenen 
Bildmaterials bei den Patienten, während die anschließende Präsentation neuer Bilder erneut 
eine verstärkte Aktivität im Alpha-Band bei den Patienten evoziert.  
Aus diesen Ergebnissen wird geschlossen, dass ein Aufmerksamkeitsbias der Patienten 
gegenüber alkoholbezogenen Reizen möglicherweise durch eine verstärkte Aktivität im 
Alpha-Band reflektiert wird. Diese verstärkte Aktivität tritt allerdings erst nach der 
körperlichen Entzugsbehandlung auf. Die wiederholte Präsentation des Bildmaterials führt 
scheinbar zu einem Gewöhnungseffekt bei den Patienten, dieser lässt sich jedoch nicht auf 
neues Bildmaterial transferieren. Insgesamt kann somit gesagt werden, dass 
ereigniskorrelierte Oszillationen ein geeignetes Mittel darstellen, um Veränderungen 
bezüglich der Verarbeitung salienter Bildreize bei abstinenten alkoholabhängigen Patienten zu 
erfassen. 
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1. Einleitung 
Laut Epidemiologischem Suchtsurvey 2006 (Pabst & Kraus, 2008) gibt es insgesamt 1,3 
Millionen Deutsche, die alkoholabhängig sind. Zusätzlich kann bei weiteren zwei Millionen 
Menschen von einem missbräuchlichen Konsum von alkoholischen Getränken ausgegangen 
werden.   
Dementsprechend belaufen sich die direkten Kosten für die Behandlung und Rehabilitation 
alkoholbezogener Krankheiten auf 8,4 Milliarden Euro. Indirekte Kosten, die durch die 
Frühberentung, Mortalität oder Arbeitsunfähigkeit entstehen, führen zu weiteren 16 
Milliarden Euro (Konnopka & König, 2007). 
Ungeachtet dieser Zahlen wurden laut der Nielsen Media Search GmbH im Jahr 2009 in 
Deutschland 471 Millionen Euro für die Bewerbung von alkoholischen Getränken ausgegeben 
(Deutsche Hauptstelle für Suchtfragen e. V. [DHS], 2011) obwohl ein empirischer 
Zusammenhang zwischen dem Kontakt mit Werbung und dem Konsum von Alkohol besteht 
(Hanewinkel & Morgenstern, 2009). 
Neuere Theorien zum Einfluss drogenbezogener Reize (Cues), und somit auch dem Einfluss 
von Werbung für Alkohol, nehmen einen Aufmerksamkeitsbias gegenüber Cues bei 
Süchtigen an. Dieser Bias führt zu einer bevorzugten Verarbeitung der Cues und kann 
Craving auslösen (Field & Cox, 2008; Franken, 2003; Robbinson & Berridge, 1993, 2001). 
Craving wird als eine Art starker Wunsch oder Art Zwang verstanden, ein Suchtmittel zu 
konsumieren. Beide sollen in Kombination den weiteren Konsum von Drogen 
aufrechterhalten und zu Rückfällen führen (Franken, 2003). 
Es gibt eine große Anzahl von Studien, die aufzeigen konnten, dass drogenassoziierte Reize 
einen Aufmerksamkeitsbias bei abstinenten Abhängigen erzeugen (Übersicht bei Franken, 
2003). Auch EEG-Studien fanden den postulierten Aufmerksamkeitsbias gegenüber Cues bei 
Personen mit Abhängigkeitserkrankungen (Dunning et al., 2011; Franken et al., 2008; 
Franken, Hulstijn, Stam, Hendriks & van den Brink, 2004; Franken, Stam, Hendriks & van 
den Brink, 2003; Heinze, Wölfling & Grüsser, 2007; Herrmann et al., 2000; Littel & Franken, 
2007, 2010; Lubman, Allen, Peters & Deakin, 2008; Namkoong, Lee, Lee, Lee & An, 2004; 
van de Laar, Licht, Franken & Hendriks, 2004; Warren & McDonough, 1999; Wölfling, Flor 
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& Grüsser, 2008). Diese Studien untersuchten zum großen Teil so genannte 
ereigniskorrelierte Potentiale (EKPs) und dabei Teile der Potentiale (z. B. Komponenten wie 
die P3) die unter anderem auch mit Aufmerksamkeitsprozessen in Verbindung gebracht 
werden können. Es zeigte sich fast durchgängig eine größere Aktivierung solcher EKP-
Komponenten bei Abhängigen, wenn Cues gezeigt wurden.  
Ereigniskorrelierte Potentiale sind allerdings Überlagerungen so genannter ereigniskorrelierter 
Oszillationen (EKO). Diese können verschiedenen sensorischen und kognitiven Prozessen 
zugeordnet werden und stellen ein sehr viel differenzierteres Maß zur Analyse solcher 
Prozesse dar (Basar, 1980). Obwohl das Konzept der ereigniskorrelierten Oszillationen bereits 
seit 40 Jahren bekannt ist, gab es bislang, so weit bekannt, keine Untersuchung, die den 
Einfluss von drogenassoziierten Reizen bei abstinenten alkoholabhängigen Patienten bzw. 
generell bei abstinenten Drogenabhängigen auf ereigniskorrelierte Oszillationen untersucht 
hat, obwohl dieses das Verständnis für die durch Cues ausgelösten Prozesse im Gehirn 
abstinenter Abhängiger erweitern kann. 
Deshalb soll in dieser Arbeit die psychophysiologische Reaktion auf alkoholbezogene Reize 
(Reiz-Reaktivität) bei Alkoholabhängigen im Rahmen einer EKO-Studie untersucht werden. 
In einem Kontrollgruppendesign werden alkoholabhängigen Patienten und gesunden 
Versuchspersonen, die nach eigenen Angaben kaum Alkohol konsumieren, aus dem Internet 
entnommene Bilder mit entweder alkoholbezogenem oder neutralem Inhalt präsentiert. Im 
Anschluss erfolgt die Analyse der durch die Bilder evozierten ereigniskorrelierten 
Oszillationen. 
Daneben sollen Mängel behoben werden, welche in den Vorläuferstudien identifiziert 
wurden: 
1. Verwendung von Bildern aus dem International Affective Picture System (IAPS; Lang, 
Bradley & Cuthbert, 1999) als neutrale Reize. Während die suchtbezogenen Reize zumeist 
von den Untersuchenden eigenständig erstellt wurden und jeweils einzelne Gegenstände (z. B. 
Flasche, Spritze, etc.) beinhalteten, wurden die zum Vergleich verwendeten neutralen Reize 
aus einer standardisierten Bildsammlung, dem International Affective Picture System, 
entnommen. Die dabei ausgewählten Bilder sind in ihrer Komplexität nicht mit den eigens 
erstellten suchtbezogenen Reizen zu vergleichen, denn es werden komplexe Szenen, größere 
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Gegenstände oder gar Personen abgebildet. So kann es bei den untersuchten Patienten zu 
einer veränderten Verarbeitung des Reizmaterials gekommen sein, die jedoch lediglich auf 
der andersgearteten Beschaffenheit des Reizmaterials, nicht aber auf dem eigentlichen Inhalt 
der Bilder beruht. Im Rahmen dieser Studie wurde ein Fokus darauf gelegt, möglichst 
gleichartige Bilder zu konstruieren. Eine genaue Beschreibung des Auswahlprozesses und der 
Erstellung des Bildmaterials findet sich in Kaptitel 7.2.2. 
2. Keine kontrollierte Analyse, welchen Einfluss mögliche subakute Entzugssymptome auf die 
Verarbeitung von Cues haben. So soll das Gehirn bis zu einem Zeitraum von drei Wochen im 
Rahmen des körperlichen Entzuges besonders erregbar sein (Begleiter & Porjesz, 1979). Ob 
dieses auch zu einer veränderten Verarbeitung der Cues führt, wurde bislang nicht untersucht. 
Aus diesem Grund wurden Patienten dieser Untersuchung sowohl während der körperlichen 
Entzugsbehandlung als auch sechs Wochen später untersucht.  
3. Präsentation von einem sehr kleinen Set an Reizen, was zu einer Wiederholung des 
Bildmaterials und eventuellen Gewöhnungsprozessen geführt haben könnte. Studien zur 
Analyse der EEG-Reaktionen bei Cues haben größtenteils nicht mehr als 10 verschiedene 
Reize verwendet und diese wiederholt präsentiert. Es kann postuliert werden, dass die 
wiederholte Präsentation von denselben Bildreizen entweder dazu führt, dass sich das Gehirn 
an die Reize gewöhnt oder dass die wiederholte Exposition solcher Reize erst zu einer 
verstärkten hirnelektrischen Reaktion führt. Aus diesem Grund wurde im Rahmen dieser 
Arbeit geprüft, welchen Einfluss die wiederholte Darbietung von Cues auf die Verarbeitung 
hat.  
Kapitel 2 soll zunächst einen kurzen Überblick zum Konzept „Alkoholismus“ geben. Neben 
grundsätzlichen Begriffsbestimmungen verschiedener Konstrukte rund um die Droge Alkohol 
und der Alkoholabhängigkeit sollen die Kriterien gemäß ICD-10 (Dilling, Mombour & 
Schmidt, 2008) für Abhängigkeitserkrankungen und missbräuchlichen Konsum vorgestellt 
werden. Es folgt ein kurzer Überblick zum Thema Reiz-Reaktivität und zu Theorien, die die 
Entstehung der Reiz-Reaktivität und deren Konsequenzen zu erklären versuchen, in Kapitel 3. 
Das 4. Kapitel soll die Entstehung und Messung ereigniskorrelierter Potentiale und 
Oszillationen, sowie deren funktionalen Korrelate vorstellen. Im weiteren Verlauf werden 
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dann Ergebnisse aus der EEG-Forschung zur Alkoholabhängigkeit im Allgemeinen und zu 
Cues im Speziellen vorgestellt (Kapitel 5). 
Die daraus abgeleiteten Fragestellungen und Hypothesen dieser Arbeit werden in Kapitel 6 
aufgeführt. Kapitel 7 stellt das methodische Vorgehen der Studie umfassend dar: Die 
Beschreibung der Stichprobe, für die Studie verwendete Materialien, der Versuchsaufbau und 
die Auswertung stehen im Mittelpunkt dieses Kapitels. In Kapitel 8 werden die Ergebnisse, 
der aus den Untersuchungen erhobenen Daten (Fragebogenantworten und EEG-Daten), 
präsentiert.  
Kapitel 9 beinhaltet die kritische Diskussion der Ergebnisse in Bezug auf die in Kapitel 6 
aufgestellten Fragestellungen und Hypothesen dieser Arbeit im Zusammenhang mit 
bisherigen Annahmen und Ergebnissen anderer Forschungsgruppen. Limitationen der Studie 
sind Kapitel 10 zu entnehmen. Die aus den Ergebnissen abgeleitete Schlussfolgerung findet 
sich in Kapitel 11. Kapitel 12 bietet weiterführende Überlegungen und einen Ausblick für den 
interessierten Leser. 
Männliche und weibliche Bezeichnungen
Zur sprachlichen Vereinfachung werden in der Regel nicht die weiblichen und männlichen 
Bezeichnungen angegeben, sondern der neutrale Überbegriff, auch wenn er mit der 
männlichen Bezeichnung identisch sein sollte (z. B. Patient, statt Patientin und Patient). 
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2. Grundlegende Aspekte zur Alkoholabhängigkeit 
In diesem Kapitel soll ein grober Überblick über verschiedene zentrale Begriffe bezüglich des 
Konstruktes Alkoholabhängigkeit gegeben und dem Leser die in der ICD-10 (Dilling et al., 
2008) aufgeführten Kriterien der Alkoholabhängigkeit näher gebracht werden.  
2.1 Begriffsbestimmung „Alkohol“ 
Der Begriff „Alkohol“ wurde 1520 vom Schweizer Arzt, Alchimisten und Philosophen 
Paracelsus geprägt (Feuerlein, 2002). Das aus dem Arabischen stammende Wort (Al-Cool 
bzw. alkool) bedeutet feines Pulver (Feuerlein, 2002; Soyka & Küfner, 2008).  
Streng genommen bezeichnet Alkohol bestimmte organische Verbindungen, die eine oder 
mehrere Hydroxylgruppen im Molekül enthalten. Grundlage alkoholischer Getränke ist ein 
Vertreter der Alkohol-Gruppe, der Ethylalkohol (Ethanol, C2H5OH), welcher in dieser Arbeit 
mit dem Begriff „Alkohol“ gleichgesetzt werden soll (Franzke, 2005). Ethylalkohol ist eine 
farblose, einfach strukturierte Substanz, welche durch die Vergärung von zucker- und 
stärkehaltigen Substanzen mit Hilfe von Mikroorganismen (Hefe) entsteht  (Feuerlein, 2002; 
Franzke, 2005; Schmidt, 1986; Schneider, 1999; Soyka & Küfner, 2008).  Der Alkoholgehalt 
variiert stark mit der Art des Getränkes und wird in Volumenprozent angegeben. Das 
Volumenprozent gibt an, wie viel Gramm reiner Alkohol in einer Flüssigkeit enthalten ist und 
wird über die Gleichung 
                                     
berechnet (Singer & Teyssen, 2005). So enthält Bier je nach Marke vier bis acht 
Volumenprozent, Wein zwischen 10,5 und 13 Volumenprozent und Weinbrand oder Schnaps 
50 oder mehr Volumenprozent (DHS, 2007). Neben seiner Funktion als berauschendes 
Getränk kann Alkohol als Lösungs-, Konservierungs- und Desinfektionsmittel, Brenn- und 
Kraftstoff verwendet werden (Schmidt, 1986). 
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2.2 Begriffsbestimmung „Alkoholgenuss“ – zwischen risikoarmem und 
gefährlichem Konsum 
Der Genuss von Alkohol ist den Menschen bereits seit Jahrtausenden bekannt und auch 
heutzutage weit verbreitet. So gaben 90% aller Befragten einer Untersuchung an, Alkohol 
schon einmal probiert zu haben. 60 - 70% berichteten von einem Konsum im letzten Jahr 
(Schmidt, 2005). Dem Genuss von Alkohol stehen jedoch zahlreiche gesundheitliche Risiken 
gegenüber: Neben der Gefahr abhängig zu werden, stehen mehr als 60 verschiedene 
Erkrankungen und Befindlichkeitsstörungen mit dem Konsum von Alkohol in Beziehung 
(World Health Organization [WHO], 2004). 
Anhand von Korrelationsstudien über den Zusammenhang von Alkoholkonsum und 
körperlichen Erkrankungen wie z. B. Bluthochdruck, einem hohen Cholesterin- oder 
Blutzuckerspiegel, können Richtwerte für einen risikoarmen bzw. gefährlichen Konsum von 
Alkohol berechnet werden (Manwell & Fleming, 2000). Solche Richtwerte werden 
regelmäßig von verschiedenen Organisationen, wie der World Health Organisation (WHO), 
der Deutschen Hauptstelle für Suchtfragen e. V. (DHS), oder der British Medical Association 
(BMA) veröffentlicht. 
Generell wird bei allen Organisationen zwischen einem risikoarmen, risikohaften, 
gefährlichen und Hochkonsum unterschieden, die angegebenen Grenzwerte schwanken 
jedoch je nach Organisation (Bühringer et al., 2000) und werden mit zunehmendem Wissen 
über die Folgen des Alkoholkonsums immer niedriger (Singer & Teyssen, 2005).  
So liegt der angegebene Grenzwert für einen risikoarmen Konsum bei der British Medical 
Association (2008) für Frauen zwischen 16 bis 24 Gramm bzw. für Männer zwischen 24 bis 
32 Gramm Reinalkohol pro Tag, während das wissenschaftliche Kuratorium der DHS 12/24 
Gramm (Frauen/Männer) im Sinne eines risikoarmen Konsums empfiehlt (Seitz, Bühringer & 
Mann, 2008). Dabei wird unter einem risikoarmen Konsum kein risikofreier Gebrauch von 
Alkohol verstanden, sondern es wird davon ausgegangen, dass Konsumenten, die die 
Richtwerte für den risikoarmen Konsum einhalten, ein geringeres Gesundheitsrisiko 
aufweisen. Abbildung 2.1 zeigt die aktuellen Richtwerte der DHS (2007). Für eine bessere 
Nachvollziehbarkeit der Richtwerte werden die Mengen des Reinalkohols in Gramm für 
verschiedene Getränke aufgezeigt. 
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Abbildung 2.1: Aktuelle Richtwerte für den Konsum von Alkohol (Aus: DHS, 2007, S. 3) 
2.3 Begriffsbestimmung „Alkoholismus“ 
Der Begriff Alkoholismus wird im deutschen und internationalen Sprachgebrauch seit über 
100 Jahren verwendet, jedoch liegen dem Konstrukt „Alkoholismus“ verschiedene 
Definitionen zugrunde. So wurde Alkoholismus unter anderem als Laster bzw. schlechte 
Gewohnheit, als Reaktion auf soziale und psychische Belastungen, als Symptom einer 
psychischen Störung oder als primär chronische Krankheit erachtet (Schmidt, 1986).  
Eine häufig genannte Definition des Alkoholismus wurde vom National Council on 
Alcoholism and Drug Dependence und der American Society of Addictive Medicine, 1992 
vorgeschlagen. In dieser Definition gilt Alkoholismus   
als eine primäre chronische Krankheit, deren Entstehung und Manifestation durch 
genetische, psychosoziale und umweltbedingte Faktoren beeinflusst wird. Sie schreitet 
häufig fort und kann tödlich enden. Alkoholismus wird durch dauernd oder zeitweilig 
auftretende Kennzeichen charakterisiert: durch die Verschlechterung des 
Kontrollvermögens beim Trinken und durch die vermehrte gedankliche Beschäftigung 
mit dem Alkohol, der trotz besseren Wissens um seine schädlichen Folgen getrunken 
und dessen Konsum häufig verleugnet wird (Schmidt, 2005, S. 29). 
Allerdings finden sich auch in der aktuellen Literatur verschiedene Definitionen des 
Alkoholismus. So konstatiert Feuerlein (2002), dass unter dem Begriff „Alkoholismus“ die 
Abhängigkeit von Alkohol verstanden wird, während andere Autoren unter dem Begriff 
„Alkoholismus“ sowohl die Alkoholabhängigkeit als auch den Alkoholmissbrauch 
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subsumieren (Schneider, 1999; Soyka, 1999; Soyka & Küfner, 2008). Ähnlich wird der 
Begriff „Alkoholismus“ auch im aktuellen Sprachgebrauch häufig für beide Formen des 
übermäßigen Konsums verstanden. 
Die Trennung von Alkoholmissbrauch und Alkoholabhängigkeit geht auf das biaxiale 
Krankheitskonzept einer Expertenkommission der WHO (Edwards, Gross, Keller, Moser & 
Room, 1977) zurück, welche unter dem Begriff „Alkoholismus“ einerseits den schädlichen 
Missbrauch von Alkohol und andererseits die Alkoholabhängigkeit zusammenfasste. Damit 
sollte die Abhängigkeit scharf von alkoholbedingten Folgeerkrankungen abgegrenzt werden 
(Schmidt, 2005; Soyka, 1999). Das Konzept besagt, dass Abhängigkeit und Missbrauch zwei 
voneinander unabhängige Phänomene sind, welche bei schwerer Ausprägung zwar 
gemeinsam auftreten können, aber nicht notwendigerweise müssen (Soyka, 1999). Das 
biaxiale Krankheitskonzept von Edwards et al. (1977) hat sich in den folgenden Jahren 
bewährt und fand auch in den beiden Klassifikationssystemen ICD-10 (Dilling et al., 2008) 
sowie DSM-IV (Saß, Wittchen, Zaudig & Houben, 2003) Eingang, während der Begriff 
Alkoholismus nicht mehr verwendet wird (Schmidt, 2005). Lediglich in der ICD-10 findet 
sich der Hinweis, Alkoholismus sei mit der Alkoholabhängigkeit gleichzusetzen, was in der 
Definition der National Council on Alcoholism and Drug Dependence und der American 
Society of Addictive Medicine ebenfalls getan wird. Auch im Rahmen dieser Arbeit soll unter 
dem Begriff „Alkoholismus“ die Alkoholabhängigkeit verstanden werden. 
2.4 Klassifikation von Störungen durch Alkoholkonsum 
In der ICD-10 werden der schädliche Gebrauch und das Abhängigkeitssyndrom 
(Alkoholabhängigkeit) neben acht anderen psychischen und Verhaltensstörungen durch 
psychotrope Substanzen aufgeführt (Tabelle 2.1; Dilling et al., 2008). Die psychotropen 
Substanzen werden durch die zweite Stelle im Diagnoseschlüssel voneinander abgegrenzt. 
Störungen durch Alkohol werden unter dem Schlüssel F10 kodiert. Diese Arbeit widmet sich 
jedoch nur der Verarbeitung von Cues bei Patienten, die die Kriterien für das 
Abhängigkeitssyndrom gemäß ICD-10 erfüllen, während alle anderen Störungen durch 
Alkohol als Ausschlusskriterium fungieren mit Ausnahme des schädlichen Gebrauchs von 
Alkohol. 
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Tabelle 2.1: Psychische und Verhaltensstörungen durch psychotrope Substanzen in Bezug auf  
Störungen durch Alkohol gemäß ICD-10 
F10-F19 Psychische und Verhaltensstörungen durch psychotrope Substanzen 
F10 Störungen durch Alkohol 
F10.0     akute Intoxikation 
F10.1     schädlicher Gebrauch 
F10.2     Abhängigkeitssyndrom
F10.3     Entzugssyndrom 
F10.4     Entzugssyndrom mit Delir 
F10.5     psychotische Störung 
F10.6     amnestisches Syndrom 
F10.7     Restzustand und verzögert auftretende psychotische Störung 
F10.8     sonstige psychische und Verhaltensstörungen 
F10.9     nicht näher bezeichnete psychische Verhaltensstörung 
2.5 Klassifikation des Alkoholmissbrauchs
In der ICD-10 (Dilling et al., 2008) wird der Alkoholmissbrauch als schädlicher Gebrauch 
bezeichnet und unter dem Diagnoseschlüssel F10.1 kodiert (Tabelle 2.2). Der schädliche 
Gebrauch wird als „ein Konsummuster psychotroper Substanzen“ verstanden, „das zu einer 
Gesundheitsschädigung führt“ (WHO, 1994; zitiert nach Soyka, 2005, S. 132). Diese 
Gesundheitsschädigung kann körperlicher oder psychischer Natur sein, allein aufgrund 
negativer sozialer Folgen kann die Diagnose jedoch nicht gestellt werden. Ausschlusskriterien 
für die Diagnose „schädlicher Gebrauch“ sind ein bestehendes Abhängigkeitssyndrom oder 
andere alkoholspezifische Störungen. Tabelle 2.2 fasst die Kriterien des schädlichen 
Gebrauchs zusammen. 
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Tabelle 2.2: Kriterien für die Diagnose „schädlicher Gebrauch“ gemäß ICD-10  
1. Deutlicher Nachweis, dass der Substanzgebrauch verantwortlich ist (oder wesentlich 
dazu beigetragen hat) für die körperlichen oder psychischen Schäden, einschließlich 
der eingeschränkten Urteilsfähigkeit oder des gestörten Verhaltens, das zu einer 
Behinderung oder zu negativen Konsequenzen in den zwischenmenschlichen 
Beziehungen führen kann. 
2. Die Art der Schädigung sollte klar festgestellt und bezeichnet werden können. 
3. Das Gebrauchsmuster besteht mindestens seit einem Monat oder trat wiederholt in 
den letzten zwölf Monaten auf.  
4. Auf die Störung treffen die Kriterien einer anderen psychischen oder 
Verhaltensstörung bedingt durch dieselbe Substanz zum gleichen Zeitpunkt nicht zu 
(außer akute Intoxikation (F1x.0)) 
2.6 Klassifikation der Alkoholabhängigkeit  
In der ICD-10 (Dilling et al., 2008) wird die Alkoholabhängigkeit als Abhängigkeitssyndrom 
bezeichnet und unter dem Schlüssel F10.2 kodiert. Gemäß ICD-10 handelt es sich beim 
Abhängigkeitssyndrom „um eine Gruppe körperlicher, Verhaltens- und kognitiver 
Phänomene, bei denen der Konsum einer Substanz oder einer Substanzklasse für die 
betroffene Person Vorrang hat gegenüber anderen Verhaltensweisen, die von ihr früher höher 
bewertet wurden“ (WHO, 1994; zitiert nach Soyka, 2005, S. 130). Als besonders wichtiges 
Kriterium wird der starke, gelegentlich übermächtige Wunsch, Alkohol zu konsumieren 
genannt.  
Es wird davon ausgegangen, dass Abhängigkeit ein Symptomcluster darstellt, woraus sich 
eine polythetische Struktur ergibt: kein einzelnes diagnostisches Kriterium wird als 
hinreichend oder notwendig für die Diagnose „Abhängigkeitssyndrom“ angesehen (Soyka, 
2005). Vielmehr wird das Auftreten von mindestens drei der jeweils genannten Symptome 
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(Tabelle 2.3) gefordert. Diese Symptome sollten gemäß ICD-10 gleichzeitig irgendwann 
innerhalb des letzten Jahres vorhanden sein (Kriterium A). 
Tabelle 2.3: Kriterien für das Abhängigkeitssyndrom gemäß ICD-10  
1. Ein starkes Verlangen oder eine Art Zwang, die Substanz zu konsumieren. 
2. Verminderte Kontrolle über den Substanzgebrauch, d.h. über Beginn, Beendigung 
oder die Menge des Konsums, deutlich daran, dass oft mehr von der Substanz 
konsumiert wird oder über einen längeren Zeitraum als geplant oder an dem 
anhaltenden Wunsch oder an erfolglosen Versuchen, den Substanzkonsum zu     
verringern oder zu kontrollieren. 
3. Ein körperliches Entzugssyndrom (F1x.3 und F1x.4), wenn die Substanz reduziert 
oder abgesetzt wird, mit den für die Substanz typischen Entzugssymptomen oder auch 
nachweisbar durch den Gebrauch derselben oder einer sehr ähnlichen Substanz, um 
Entzugssymptome zu mildern oder zu vermeiden.  
4. Toleranzentwicklung gegenüber den Wirkungen der Substanz. Für eine Intoxikation 
oder um den gewünschten Effekt zu erreichen, müssen größere Mengen der Substanz 
konsumiert werden, oder es treten bei fortgesetztem Konsum derselben Menge 
deutlich geringere Effekte auf.  
5. Einengung auf den Substanzgebrauch, deutlich an der Aufgabe oder Vernachlässigung 
anderer wichtiger Vergnügen oder Interessensbereiche wegen des Substanzgebrauchs; 
oder es wird viel Zeit darauf verwandt, die Substanz zu beschaffen, zu konsumieren 
oder sich davon zu erholen. 
6. Anhaltender Substanzgebrauch trotz eindeutig schädlicher Folgen (siehe F1x.1) 
deutlich an dem fortgesetzten Gebrauch, obwohl der Betreffende sich über die Art und 
das Ausmaß des Schadens bewusst ist oder bewusst sein könnte.  
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3. Drogenassoziierte Reize und Reiz-Reaktivität bei Abhängigen 
In so genannten Reiz-Reaktions-Paradigmen werden Abhängigen Reize präsentiert, die mit 
dem Konsum einer Droge in Verbindung stehen (= Cues). Zeigen Abhängige eine spezifische 
Reaktion auf solche Reize, wird von Reiz-Reaktivität gesprochen. Typische Messverfahren 
der Reiz-Reaktivität sind Befragungen, die zumeist erfassen, ob die gezeigten Cues zu einem 
verstärkten Verlangen nach dem Reiz (= Craving) geführt haben (Drummond, 2000). Eine 
andere Möglichkeit die Reiz-Reaktivität zu erfassen, ist die Messung der Reaktionszeit oder 
Reaktionsgenauigkeit bei Abhängigen im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen. In diesem 
Zusammenhang haben verschiedene Paradigmen Anwendung gefunden und konnten 
aufzeigen, dass a) Abhängige schneller auf drogenassoziierte Reize reagieren als Nicht-
Abhängige, und dass b) die Reaktion auf andere Reize durch das Vorhandensein von Cues bei 
Abhängigen verzögert ist oder zu mehr Fehlern führt (Field & Cox, 2008; Franken, 2003). 
Eine weitere Methode zur Analyse der Reiz-Reaktivität ist die Messung physiologischer 
Parameter wie der Herzrate, der Hautleitfähigkeit oder dem Speichelfluss (Drummond, 2000). 
Drummond (2000) unterteilt Cues in vier verschiedene Kategorien: a) exterozeptive Cues, b) 
interozeptive Cues, c) zeitliche Cues und d) kontextuale Cues. Die am häufigsten in der 
Forschung eingesetzten Cues sind exterozeptive Reize, welche auch im Fokus dieser Arbeit 
stehen sollen und mit dem Begriff „Cues“ im Folgenden gleichgesetzt werden. 
Visuelle Cues können beispielsweise Bilder des bevorzugten Suchtmittels, aber auch mit der 
Droge assoziierte Dinge wie die Abbildung einer Bar, Werbung oder Gebrauchsmittel zum 
Konsum darstellen. Zu den olfaktorischen Cues gehören der Duft des Suchtmittels, aber 
beispielsweise auch der Geruch der Stammbar oder der Rauch einer Zigarette. Auch auditive 
(z. B. das Knallen eines Sektkorkens) oder gustatorische Cues (z. B. der Geschmack des 
Suchtmittels) finden in der Forschung Verwendung. 
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3.1 Die Entstehung von Reiz-Reaktivität bei Abhängigen 
Bezüglich der Entstehung der Reiz-Reaktivität herrscht bei den meisten Theorien die Idee vor, 
dass klassische Konditionierungsprozesse die Grundlage der Reiz-Reaktivität bilden. Die 
häufige Koppelung des Drogenkonsums mit externen Umgebungsreizen führt dazu, dass die 
externen Umgebungsreize zu drogenassoziierten Reizen, also Cues, werden und zu einer 
konditionierten Reaktion führen können, der Reiz-Reaktivität. Es herrscht allerdings große 
Uneinigkeit darüber, welche Assoziationen im Anschluss mit den Cues verbunden sind bzw. 
welche Form die Reiz-Reaktion bei Abhängigen annimmt (Carter & Tiffany, 1999; 
Drummond, 2000).  
So genannte Withdrawal-Theorien gehen davon aus, dass die Konditionierung von Cues vor 
allem nach einem aktuellen Drogenrausch entsteht, beispielsweise am Morgen nach einem 
Trinkgelage, wenn sich der Konsument in einem Zustand des Entzuges befindet. Auf diese 
Art und Weise werden Cues mit Entzugssymptomen verknüpft. Wird ein Abhängiger im 
Rahmen einer späteren Abstinenz erneut mit den drogenassoziierten Reizen konfrontiert, 
entsteht eine Reiz-Reaktivität, welche den Entzugssymptomen ähnelt. Ein Rückfall entsteht 
dann, um den konditioniert auftretenden Entzugssymptomen zu entgehen (Wikler, 1948). 
Andere Theorien postulieren einen gegenteiligen Effekt drogenassoziierter Cues. Diese 
Theorien gehen davon aus, dass der Konditionierungsprozess während des Drogenkonsums 
entsteht und drogenassoziierte Reize auf diese Art und Weise mit den positiven Aspekten des 
Drogenkonsums in Verbindung gebracht werden (Stewart, de Wit & Eikelboom, 1984).   
Die bisherige Forschungsarbeit konnte aufzeigen, dass weder die Theorie von Wikler (1948), 
noch von Stewart, deWit und Eikelbloom (1984) das Phänomen der Reiz-Reaktivität 
vollständig erklären (Carter & Tiffany, 1999; Robinson & Berridge, 1993). Neuere Modelle 
verzichten auf eine Etikettierung der Reiz-Reaktivität bezüglich der Valenz und sollen im 
weiteren Verlauf genauer beschrieben werden.  
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3.2 Die „Incentive-Sensitization-Theorie“  
Gemäß Robbinson und Berridge (1993, 2001) beinhaltet Drogenabhängigkeit drei 
Charakteristika, die durch eine Theorie erklärt werden sollten: a) Abhängige haben häufig ein 
unwiderstehliches Verlangen danach eine Droge zu konsumieren (= Craving). b) Auch wenn 
Abhängige bereits seit längerer Zeit abstinent sind, kann es immer wieder zum Erleben von 
Craving kommen, was zu Rückfällen führen kann. c) Im Verlaufe der Abhängigkeit wird das 
Verlangen nach einer Droge immer größer, obwohl der Konsum der Droge an sich immer 
weniger mit positivem Erleben verbunden ist.  
Die Incentive-Sensitization-Theorie ist ein Versuch der Autoren, diese drei fundamentalen 
Charakteristika von Sucht zu erklären. Die Theorie beinhaltet sowohl psychologische als auch 
biologische Aspekte von Sucht, während soziale Aspekte nicht inbegriffen sind. Diese sollen 
im Rahmen dieser Arbeit trotz ihrer zweifellosen Wichtigkeit für die Entstehung und 
Aufrechterhaltung von Sucht auch nicht weiter betrachtet werden.  
Die Theorie von Robbinson und Berridge (1993, 2001) geht davon aus, dass Abhängigkeit zu 
einem großen Teil durch Neuroadaptionen entsteht, welche durch die wiederholte Einnahme 
von Drogen hervorgerufen werden. Neuroadaptionen sind für die Autoren eine verstärkte 
Sensibilisierung („Sensitization“) neuronaler Strukturen gegenüber der Droge selbst als auch 
drogenassoziierten Reizen. Lokus einer solchen Sensibilisierung soll das mesotelence-
phalische Dopamin-System sein. Das dopaminerge System wiederum vermittelt den 
motivationalen Anreizwert eines Reizes („incentive value“). In anderen Worten postulieren 
die Autoren, dass der wiederholte Konsum einer Droge das dopaminerge System 
sensibilisiert, d. h. zum einen wird es immer schneller und stärker im Zusammenhang mit der 
Droge selbst aktiv, zum anderen können nach mehrmaligem Konsum  auch damit assoziierte 
Reize (Cues) zu einer vermehrten Aktivität des dopaminergen Systems führen. Eine verstärkte 
Aktivität des dopaminergen Systems vermittelt dem Konsumenten, dass der betrachtete Reiz 
besonders attraktiv und salient ist („Incentive“). In Reaktion darauf soll es zu einer erhöhten 
Aufmerksamkeitsausrichtung auf den betrachteten Reiz kommen und das starke Verlangen 
nach der Droge entstehen: „This makes stimuli and their representations highly salient, 
attractive and „wanted“. It is the activation of this neural system that results in the 
experience of “wanting”, and transforms ordinary stimuli into incentive stimuli.” (Robbinson 
und Berridge, 1993, S. 249). Die durch die wiederholte Einnahme der Substanz verstärkte 
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Sensibilität des dopaminergen Systems soll irreversibel sein, so dass selbst nach jahrelanger 
Abstinenz noch ein Verlangen nach der Substanz vermittelt über eine hohe Aktivität des 
dopaminergen Systems ausgelöst werden kann.  
3.3 Die Erweiterung der „Incentive-Sensitization-Theorie“ von Franken 
In einer Erweiterung des oben angeführten Konzeptes der „Incentive-Sensitization“ postuliert 
Franken (2003), dass Cues nicht nur zu einem verstärkten Verlangen nach Drogen führen, 
sondern auch andere kognitive Prozesse wie Erwartungen, Gedächtnis- oder Aufmerksam-
keitsprozesse modulieren. Zwar haben bereits Robbinson und Berridge (1993, 2001) auf die 
fundamentale Bedeutung von Aufmerksamkeitsprozessen bei der Entstehung von Craving 
hingewiesen, Franken jedoch versucht den Zusammenhang zwischen einer erhöhten 
Aufmerksamkeitsausrichtung gegenüber drogenassoziierten Reizen bei Abhängigen                
(= Aufmerksamkeitsbias) und dem Verlangen nach dem Suchtmittel zu erklären. 
So führt Franken (2003) verschiedene Studien an, die aufzeigen, dass es generell in Reaktion 
auf emotionsbesetzte Reize zu einem Aufmerksamkeitsbias kommt. Mit anderen Worten: 
Unabhängig davon, ob ein Reiz angenehm oder unangenehm ist, wird er bevorzugt 
verarbeitet, wenn er eine bestimmte emotionale bzw. motivationale Bedeutung hat (= der Reiz 
salient ist). Dieses soll den Organismus darauf vorbereiten sich Reizen mit 
Belohnungscharakter anzunähern und negative Stimuli zu vermeiden. Solche Reize werden 
generell automatisch verarbeitet (Bottom-Up-Verarbeitung) – das heißt man muss nicht 
willkürlich die Aufmerksamkeit auf diese Stimuli richten. Allerdings führt die fokussierte 
Aufmerksamkeitsausrichtung auf saliente Reize dazu, dass andere Handlungen unterbrochen 
werden bzw. diesen weniger Aufmerksamkeit geschenkt wird. Unterstützt wird diese 
Annahme durch eine Reihe von Studien, die aufzeigen konnten, dass auf emotionale Reize 
zwar schneller reagiert wird als auf neutrale Reize, konkurrierende andere Stimuli jedoch 
weniger schnell verarbeitet werden – es also zu einem Aufmerksamkeitsbias kommt (Franken, 
2003).  
Für Franken (2003) stellt auch das Craving eine Emotion dar, welche eine Art 
Annäherungsverhalten gegenüber drogenassoziierten Reizen begleitet. Dementsprechend 
sollten auch drogenassoziierte Reize – welche Craving auslösen - zu einem 
Aufmerksamkeitsbias führen. Auch hier findet sich eine große Anzahl von Studien, die 
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aufzeigen konnten, dass Cues zu einem Aufmerksamkeitsbias bei abstinenten Abhängigen 
führen (Abb. 3.1). Verwendete Cues waren in diesem Zusammenhang entweder Wörter oder 
Bilder, die in einem Zusammenhang zur Droge stehen.  
Abbildung 3.1: Studien, die einen Aufmerksamkeitsbias bei Abhängigen aufzeigen (Aus: 
Franken, 2003, S. 567) 
Der empirische Hinweis darauf, dass ein Aufmerksamkeitsbias nicht nur bei 
alkoholabhängigen abstinenten Patienten gezeigt werden konnte, sondern sich ebenfalls bei 
Kokain-, Heroin- oder Nikotinabhängigen findet, deutet darauf hin, dass der 
Aufmerksamkeitsbias ein Mechanismus ist, der unabhängig vom Suchtmittel auftritt. Neben 
den in der Tabelle aufgeführten Suchtmitteln, konnte der Aufmerksamkeitsbias beispielsweise 
auch bei Cannabiskonsumenten (Wölfling et al., 2008) und sogar Esssüchtigen (Nijs, Franken 
& Muris, 2008) in Reaktion auf Cues aufgezeigt werden.  
Insgesamt geht Franken (2003) davon aus, dass das Craving und der Aufmerksamkeitsbias 
reziprok miteinander verbunden sind. Beide stellen die Grundlage seines kognitiv-
pharmakologischen Modells dar, welches in Abbildung 3.2 schematisiert dargestellt ist. Das 
Vorhandensein eines Cues führt zu einer Reaktion des dopaminergen Systems. Die Reaktion 
ist konditioniert und sehr stark, da gemäß der Annahme von Robbinson und Berridge (1993, 
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2001), das dopaminerge System hypersensibel reagiert. Die verstärkte dopaminerge 
Neurotransmission bewirkt eine Ausrichtung der Aufmerksamkeit auf einen Cue. Es entsteht 
Craving, was wiederum den Aufmerksamkeitsbias weiterhin verstärkt (da es emotionale 
Salienz vermittelt). Der verstärkte Aufmerksamkeitsbias verstärkt wiederum das Craving – es 
entsteht ein Kreislauf.  
Die fokussierte Aufmerksamkeit auf den Reiz bewirkt eine intensive Verarbeitung dieses 
Reizes, was gleichzeitig dazu führt, dass zum einen weitere drogenbezogene Kognitionen 
ausgelöst werden und so keine weiteren Ressourcen zur Verfügung stehen um beispielsweise 
erlernte Strategien zur Prävention von Rückfällen wirksam anzuwenden. So können das 
Craving und der Aufmerksamkeitsbias gemeinsam zu Rückfällen führen.  
   
Abbildung 3.2: Die Rolle eines Aufmerksamkeitsbias für Craving und Rückfälle (Aus: 
Franken, 2003, S. 572) 
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4. Das Elektroenzephalogramm 
Das Elektroenzephalogramm (EEG) ist eine elektrische Registrierung neuronaler Aktivität des 
menschlichen Gehirns und wurde erstmalig in den frühen 30er Jahren des 20. Jahrhunderts 
von Hans Berger beim Menschen aufgezeichnet (Khader, Heil & Rösler, 2009). Mit dem EEG 
werden Spannungsschwankungen zwischen Elektroden auf der Schädeloberfläche erfasst. Der 
Ursprung dieser Spannungsschwankungen liegt in Feldpotentialen, die vor allem durch 
exzitatorische postsynaptische Potentiale (EPSP) und in einem geringeren Ausmaß durch 
inhibitorische postsynaptische Potentiale (IPSP) an senkrecht zur Cortexoberfläche 
ausgerichteten Pyramidenzellen entstehen (Birbaumer & Schmidt, 2006; Khader et al., 2009).  
Eine Negativierung im EEG entsteht, wenn erregende Impulse zu einer großen Anzahl von 
exzitatorischen postsynaptischen Potentialen am Dendritenbaum führen. Dieses bedingt, dass 
der Extrazellulärraum im Umfeld der Dendriten im Vergleich zum restlichen Teil der 
Pyramidenzelle negativ geladen ist. Er wird somit zu einem negativen Pol, während der 
Extrazellulärraum, der den restlichen Teil der Pyramidenzelle umgibt, zu einem positiven Pol 
wird. Es entsteht ein Dipol, der sich im EEG als Negativierung darstellt. Ebenso kann eine 
Negativierung im EEG durch inhibitorische postsynaptische Potentiale am Soma (Zellkörper) 
entstehen. Eine Positivierung im EEG reflektiert inhibitorische postsynaptische Potentiale am 
Dendritenbaum oder exzitatorische postsynaptische Potentiale am Soma. Abbildung 4.1 ist 
eine schematische Darstellung der hier aufgeführten Varianten (Zschoke, 2002). 
Um ein messbares EEG-Signal ableiten zu können, müssen jedoch tausende Pyramidenzellen 
auf die gleiche Art und Weise synchron aktiviert werden. Durch die parallele Anordnung 
dieser Zellen im Cortex summieren sich dann die einzelnen Dipole auf und es entsteht ein 
ausreichend großes Feldpotential, welches an der Kopfoberfläche abgeleitet werden kann 
(Birbaumer & Schmidt, 2006; Hagemann, 1999; Khader et al., 2009; Kirschstein, 2008; 
Zschoke, 2002). 
Die Hirnrindenaktivität ist keine Spontanaktivität, vielmehr werden die kortikalen 
Pyramidenzellen durch Afferenzen subkortikaler Strukturen innerviert. Wichtigster Taktgeber  
des EEGs ist der Thalamus, welcher wiederum von dem aufsteigenden aktivierenden System, 
der Formatio reticularis beeinflusst wird (Kader et al., 2009; Zschoke, 2002). 
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Abbildung 4.1: Erregbarkeit einer kortikalen Pyramidenzelle und resultierende 
Spannungsschwankungen im EEG (Aus: Zschocke, 2000, S.14). 
Die Signale der subkortikalen Strukturen führen zu einer fortwährenden Aktivität des Gehirns 
unabhängig von äußeren Reizen, dem so genannten Spontan-EEG. Die dabei gemessene 
Spannung kann eine Amplitude von bis zu 200 Mikrovolt (?V) und eine Frequenz bis zu 100 
Hertz (Hz = Schwingungen pro Sekunde) erreichen (Schandry, 1989). Der wesentliche Teil 
der spontanen hirnelektrischen Aktivität oszilliert zwischen 0 und 40 Hz (Khader et al., 2009). 
Aufgrund von Konventionen wird das Spontan-EEG in folgende Frequenzbänder eingeteilt: 
„Delta“ (0.5 - 4 Hz), „Theta“ (4 - 7 Hz), „Alpha“ (8 - 13 Hz), „Beta“ (14 - 28 Hz) und 
„Gamma“ (28 - 48 Hz). Diese korrespondieren mit bestimmten Bewusstseinszuständen des 
Organismus (Khader et al., 2009). Im Ruhezustand  und vor allem bei geschlossenen Augen 
wird das menschliche Spontan-EEG vom Alpha-Rhythmus dominiert. Werden die Augen 
geöffnet oder wird der Ruhezustand durch mentale Aktivitäten beendet, findet sich eine 
Blockade der Alpha-Aktivität und es kommt zu einer Dominanz des Beta-Rhythmus. 
Langsamere Frequenzen treten bei gesunden Erwachsenen im Spontan-EEG nur im Schlaf auf 
(Hagemann, 1999). Insgesamt kann gesagt werden, dass sich die Charakteristiken des EEGs 
abhängig vom Wachheitsgrad und der Aufmerksamkeitsleistung verändern: Je wacher und 
aufmerksamer eine Person ist, desto höher ist der Anteil schnellerer Frequenzen im Spontan-
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EEG, während die Amplituden der Oszillationen abnehmen (Hagemann, 1999; Khader et al., 
2009). 
4.1 Ereigniskorrelierte Aktivität 
Veränderungen der EEG-Aktivität hängen nicht nur vom Bewusstseinszustand ab, sondern 
können auch durch die Koppelung mit internen oder externen Reizen entstehen. In diesem 
Zusammenhang wird von evozierten Potentialen (EP), ereigniskorrelierten Potentialen (EKP) 
oder ereigniskorrelierten Oszillationen (EKO) gesprochen. 
Birbaumer und Schmidt (2006) definieren evozierte/ereigniskorrelierte Potentiale als 
Potentialsschwankungen im EEG, die vor, während oder nach einem sensorischen, 
motorischen oder psychischen Ereignis auftreten. Diese Potentialsschwankungen sind sehr 
viel kleiner als das Spontan-EEG und häufig mit dem bloßen Auge nicht sichtbar, sie können 
aber mit Hilfe von Summationstechniken (Mittelungstechniken) erkennbar gemacht werden. 
Hierfür wird z. B. ein Reiz (das Ereignis) mehrere Male präsentiert. Die entsprechenden 
Epochen werden dann gemittelt, wodurch die spontane, zufällig verteilte EEG-Aktivität 
abnimmt und elektrokortikale Potentiale mit gleicher Form und einem gleichen zeitlichen 
Verlauf zunehmen, so dass ein EP bzw. EKP sichtbar wird. Dieser Prozess ist in Abbildung 
4.2 dargestellt. Entstehen diese Potentiale lediglich durch die Darbietung eines Reizes, ohne, 
dass die Versuchsperson darauf reagieren muss, wird von einem evozierten Potential (EP) 
gesprochen. Muss die Versuchsperson hingegen in irgendeiner Form auf den Reiz reagieren 
(z. B. durch einen Knopfdruck oder durch Zählen der Anzahl der gegebenen Reize), spricht 
man von einem ereigniskorrelierten Potential (EKP). Zur Vereinfachung soll im Folgenden 
jedoch generell von ereigniskorrelierten Potentialen (EKP) gesprochen werden. 
Ereigniskorrelierte Potentiale zeigen in der Regel eine komplexe Abfolge aufeinander 
folgender Wellen. Diese Wellen werden Komponenten genannt und werden, bezogen auf 
einen Referenzpunkt, der als Nulllinie gilt, je nach Polarität mit einem P (positive Polarität - 
Positivierungen) oder einem N (negative Polarität - Negativierungen) gekennzeichnet. Im 
europäischen Raum werden Negativierungen nach oben, Positivierungen nach unten 
abgetragen. Neben der Angabe zur Polarität werden EKP-Komponenten zudem nach der 
Latenz ihres Auftretens in Millisekunden (ms) gekennzeichnet (Latenz-System) oder gemäß 
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dem Sequentiellen System nach der Auftretensreihenfolge (Trimmel, 1990). Abbildung 4.2 
zeigt ein idealisiertes EKP (averaged ERP).  
Abbildung 4.2: Der Mittelungsprozess und ein idealisiertes EKP: a) Es wird der gleiche Reiz 
N-mal präsentiert (Stimulus 1 bis N), während das EEG aufgezeichnet wird. Die spezifischen 
Reaktionen auf den Reiz sind jedoch zu klein, um diese im fortlaufenden EEG zu erkennen.   
b) Beim Mittelungsprozess werden die EEG-Segmente gewählt, die der direkten Reizpräsen-
tation folgen, und gemittelt. So entsteht ein gemitteltes EKP (hier averaged ERP). 
(Modifizierte Abbildung aus: Luck, Woodman & Vogel, 2000, Seite 433).
Im Folgenden sollen die in Abbildung 4.2 gezeigten Komponenten kurz beschrieben werden. 
Die P1 ist eine positive Komponente, die cirka 60 bis 90 Millisekunden nach Darbietung eines 
Reizes auftritt und ihre größte positive Auslenkung cirka 100 bis 130 Millisekunden nach 
Reizdarbietung hat. Diese Komponente ist am stärksten okzipital ausgeprägt. Die N1 ist eine 
negative Auslenkung im EEG und tritt direkt nach der P1, cirka 100 bis 150 Millisekunden 
anterior und 150 bis 200 Millisekunden posterior nach Reizdarbietung auf (Luck, 2005). 
Beide Komponenten werden unter anderem mit Aufmerksamkeitsprozessen (Heinze & 
Mangun, 1995; Hillyard, Hink, Schwent & Picton, 1973; Johannes, Münte, Heinze & 
Mangun, 1995; Luck, Heinze, Mangun & Hillyard, 1990; Luck et al., 2000) in Verbindung 
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gebracht, scheinen aber auch durch generelle Eigenschaften des Reizes, wie beispielsweise 
der Bildhelligkeit, moduliert zu werden (Johannes et al., 1995). 
Die P2 ist eine positive Komponente des EEG, die cirka 150 bis 200 Millisekunden nach 
Reizdarbietung auftritt (Crowley & Colrain, 2004) und unter anderem im Zusammenhang mit 
Reizdiskrimination (Furutsuka, 1989), Gedächtnisprozessen (Dunn, Dunn, Languis & 
Andrews, 1998), Aufmerksamkeit (Johannes et al., 1995) und Sprache (Wlotko & 
Federmeier, 2007) steht. Daneben wird sie durch Reizeigenschaften wie Farbe, Größe oder 
Orientierung beeinflusst (Luck & Hillyard, 1994). 
Die P3 ist wohl die am meisten untersuchte Komponente ereigniskorrelierter Potentiale. Sie 
tritt cirka 300 bis 500 Millisekunden nach Reizpräsentation auf. Die P3 kann in 
Subkomponenten zerlegt werden. So tritt die P3b immer dann auf, wenn in einer Reihe 
Standardreize seltene Reize randomisiert eingestreut werden, auf die die Versuchsperson 
reagieren muss. Ein solches experimentelles Design wird Oddball-Paradigma genannt. Die 
P3a hingegen wird durch seltene Reize evoziert, die unerwartet auftreten und nicht 
aufgabenrelevant sind. Während die P3b ein parietales Maximum aufweist, ist die P3a vor 
allem frontal am stärksten aktiviert (Picton, 1992; Polich, 2007). Die P3 ist 
modalitätsunabhängig und variiert mit der Häufigkeit der unerwarteten Reize (je seltener, 
desto stärker die Amplitude). Auch die Aufgabenrelevanz, Aufmerksamkeitsprozesse, 
Diskriminationsschwierigkeit und Entscheidungssicherheit können zu Variationen in Latenz 
und Amplitude der P3 führen (Picton, 1992). Insgesamt wird heute davon ausgegangen, dass 
die P3 Inhibitionsprozesse reflektiert, die die Aufmerksamkeit auf neue, relevante Stimuli 
lenkt und alle bereits laufenden Verarbeitungsprozesse inhibiert. Dieser Prozess soll vor allem 
durch eine dopaminerge (P3a) bzw. eine noradrengerge (P3b) Neurotransmission vermittelt 
werden (Polich & Criado, 2006). Durch den Inhibitionsprozess wird die Transmission von 
relevanten Informationen von frontalen (P3a) zu temporo-parietalen (P3b) Strukturen 
erleichtert, um eine schnelle und präzise Verarbeitung neuer Informationen zu ermöglichen 
(Polich, 2007). 
Bei der EKP-Analyse wird davon ausgegangen, dass die einzelnen Komponenten Marker 
kognitiver Verarbeitungsprozesse widerspiegeln. Die Verarbeitung verläuft seriell und jedem 
Potentialgipfel kann ein bestimmter Verarbeitungsprozess zugeordnet werden (Donchin, 
Ritter & McCallum, 1978). Der zeitlichen Überlagerung parallel laufender Prozesse wird bei 
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diesem Konzept wenig Rechnung getragen. So merkten bereits Donchin und Kollegen im Jahr 
1978 an: „It is conceivable and indeed quite probable, that the scalp-recorded waveform is 
not produced by the linear summation of several independent generating processes. The 
degree of interaction among various generating mechanisms cannot be assessed directly from 
measurements of peaks and troughs in the potentials” (Donchin et al., 1978, S. 352). 
Ebenso konstatierte die Arbeitsgruppe um Erol Basar bereits vor 40 Jahren, dass die Analyse 
ereigniskorrelierter Potentiale eine eher oberflächliche Methode ist, um die Arbeitsweise des 
Gehirns zu verstehen. In den folgenden Jahren konnte gezeigt werden, dass ereigniskorrelierte 
Potentiale aus einer Überlagerung verschiedener Frequenzen entstehen. Diese Frequenzen 
werden als eine Art universeller Code des Gehirns betrachtet, bei der die vielfältigen 
Funktionen des Gehirns durch die Oszillationen repräsentiert werden. Die Verarbeitung 
komplexer Stimuli erfolgt durch ein Ensemble verschiedener Oszillationen in selektiv 
verteilten Subsystemen, die in verschiedenen Frequenzbändern (Delta, Theta, Alpha, Beta und 
Gamma) über verschiedene Hirnregionen synchron feuern. Je nach erforderter Aufgabe 
arbeiten dabei verschiedene Strukturen parallel und synchron auf eine bestimmte Art und 
Weise zusammen. Je nach Funktion variieren diese Frequenzen im Verstärkungsverhalten, der 
zeitlichen Bindung, Phasenbindung, Verzögerungen und spezifischen Oszillationsdauern 
(Basar, 1980; Basar, 1998; Basar, 2006; Basar, Demiralp, Schürmann, Basar-Eroglu & 
Ademoglu, 1999; Basar, Schürmann, Demiralp, Basar-Eroglu & Ademoglu, 2001a). 
Ein weiteres Problem bei der Analyse ereigniskorrelierter Potentiale stellt der 
Mittelungsprozess dar. Durch den Mittelungsprozess wird zwar die EEG-Aktivität verstärkt, 
welche bezüglich der Phase streng an den Reiz gekoppelt ist (evozierte oder auch 
phasengebundene Aktivität), der verbleibende Teil der EEG-Aktivität (induzierte oder auch 
nicht-phasengebundene Aktivität) mittelt sich jedoch zu Null heraus. Dieses führt zu einem 
großen Informationsverlust. So konnten Haig, Gordon, Rogers und Anderson (1995) in einer 
Studie zeigen, dass nur 40% der einzelnen Datenepochen die Morphologie aufwiesen, wie das 
daraus entstandene EKP. Alle anderen Datenepochen zeigten eine Aktivität, die bezüglich der 
Amplitude und/oder der Latenz von den gemittelten Komponenten abwichen (= Inter-Trial-
Variabilität). Ähnliche Ergebnisse finden sich auch bei Demiralp, Ademoglu, Istefanopulos, 
Basar-Eroglu und Basar (2001).  
34 34
Die Autoren konstatierten, dass die Inter-Trial-Variabilität durch verschiedene Aspekte 
entstehen könnte: So könnte eine Veränderung der hirnelektrischen Reaktion auf gleiche 
Reize durch einen Wechsel der Strategie beim Lösen von Aufgaben innerhalb eines 
Experimentes, andererseits aber auch durch Veränderungen des Status der Versuchsperson 
bezüglich Arousal, Aufmerksamkeit oder Motivation entstehen (Haig et al., 1995). Die 
Analyse der Inter-Trial-Variabilität hat sich auch in neueren klinischen Studien bewährt, 
welche häufig eine reduzierte Amplitude als Korrelat psychischer Erkrankungen wie der 
Schizophrenie feststellten. So konnten beispielsweise Basar-Eroglu, Schmiedt-Fehr, Mathes, 
Zimmermann & Brand (2009) zeigen, dass eine Amplitudenreduktion bei schizophrenen 
Patienten auf einer erhöhten Inter-Trial-Variabilität und somit lediglich auf dem 
Mittelungsprozess beruht. Dieses ist scheinbar ein charakteristisches Merkmal schizophrener 
Erkrankungen.  
Ob es einen ähnlichen Mechanismus auch bei der Verarbeitung alkoholbezogener Stimuli bei 
abstinenten alkoholabhängigen Patienten gibt, wurde - soweit bekannt - bislang nicht 
untersucht. Auch die den EKPs zugrunde liegenden ereigniskorrelierten Oszillationen fanden 
bislang keinen Eingang in die Analyse der Verarbeitung alkoholbezogener Reize bei 
alkoholabhängigen Probanden. Beide sollen im Rahmen der hier vorliegenden Arbeit 
betrachtet werden. Die methodischen Grundlagen dieser Analyseformen werden in Kapitel 7 
vorgestellt. 
4.2 Funktionale Korrelate ereigniskorrelierter Oszillationen 
Die oben aufgeführten Frequenzen können verschiedenen Funktionen zugeordnet werden. Im 
Rahmen dieser Arbeit, welche als Pilotstudie angesehen werden soll, erfolgt zunächst eine 
Untersuchung ereigniskorrelierter Delta-, Theta- und Alpha-Oszillationen, so dass an dieser 
Stelle die funktionalen Korrelate dieser Frequenzbänder vorgestellt werden. 
Es wird vermutet, dass ereigniskorrelierte Delta-, Theta- und zu einem geringeren Anteil 
Alpha-Oszillationen die der P3 zugrunde liegenden Generatoren sind (Basar-Eroglu, Basar, 
Demiralp & Schürmann, 1992; Kolev, Yordanova, Schürmann & Basar, 1997; Schürmann, 
Basar-Eroglu, Kolev & Basar, 2001; Yordanova & Kolev, 1998). Dementsprechend werden 
vor allem Delta- und Theta-Oszillationen mit ähnlichen funktionalen Korrelaten und 
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insbesondere die Aktivität im Delta-Band mit ähnlichen zugrunde liegenden 
Transmittersystemen in Verbindung gebracht (Knyazev, 2007). 
So wird davon ausgegangen, dass ereigniskorrelierte Delta-Oszillationen durch die Aktivität 
des dopaminergen Systems moduliert werden: Eine Studie von Leung und Yim (1993) konnte 
bei Ratten rhythmische Delta-Oszillationen im Nucleus accumbens aufzeigen, deren 
oszillatorische Aktivität durch die Freisetzung von Dopamin im ventralen tegmentalen Areal 
beeinflusst wurde. Gemäß der pharmakologischen und funktionalen Verbindung zur P3 wird 
postuliert, dass Delta-Oszillationen durch eine dopaminerge Modulation bei der Detektion 
salienter Reize Anteil nehmen (Knyzef, 2007). Einen weiteren Hinweis darauf, dass 
ereigniskorrelierte Delta-Oszillationen bei der Signaldetektion salienter Reize beteiligt sind, 
erbringen unter anderem Studien von Basar-Eroglu et al. (1992) und Schürmann et al. (2001): 
Beide Studien führten Oddball-Paradigmen sowohl in der auditiven (Basar-Eroglu et al., 
1992), als auch der visuellen Modalität durch (Schürmann et al., 2001). In Reaktion auf selten 
auftretende Zielreize zeigt sich eine verstärkte Aktivität im Delta-Band im Vergleich zu 
häufig auftretenden Nicht-Zielreizen. Desgleichen findet sich bei diesen Studien auch eine 
verstärkte Theta-Aktivität im selben Zeitfenster immer dann, wenn die Versuchspersonen auf 
die seltenen Zielreize reagieren sollen. Somit scheinen auch ereigniskorrelierte Theta-
Oszillationen mit Prozessen der Signaldetektion in Zusammenhang zu stehen. 
Des Weiteren konnte im Rahmen der Studie von Basar-Eroglu et al. (1992) und Schürmann et 
al. (2001) aufgezeigt werden, dass ereigniskorrelierte Theta-Oszillationen mit Aufmerksam-
keitsprozessen in Verbindung gebracht werden können: Bei dieser Untersuchung wurde in 
einer Reihe gleichartiger Töne jeder 4. Ton ausgelassen. Die Patienten sollten sich auf die 
ausgelassenen Töne konzentrieren und versuchen vorherzusagen, wann der nächste Ton 
ausgelassen wird. Es zeigt sich eine fronto-parietal verstärkte Aktivität im Theta-Band im 
Zeitfenster von 0 bis 250 Millisekunden nach Auslassen des Tones. Die Autoren bringen 
diese verstärkte Aktivität im Theta-Band mit Prozessen der selektiven Aufmerksamkeit in 
Verbindung. Zu einem ähnlichen Schluss kommen auch Sauseng, Hoppe, Klimesch, Gerloff 
und Hummel (2007). Die Autoren untersuchten die Theta-Aktivität im Rahmen einer Aufgabe 
bei der die Probanden ihre einzelnen Finger in einer komplexen Reihefolge bewegen mussten. 
Im Vergleich zu einer bereits erlernten Reihenfolge von Bewegungen, findet sich bei neuen 
Sequenzen eine verstärkte frontale Aktivität im Theta-Band. Eine Quellenanalyse (LORETA) 
weist darauf hin, dass diese verstärkte Aktivität vor allem dem cingulären Cortex zugeordnet 
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werden kann, welcher mit Aufmerksamkeitsprozessen in Verbindung gebracht wird. Weitere 
Hinweise auf den Zusammenhang zwischen ereigniskorrelierter Theta-Aktivität und 
Aufmerksamkeitsprozessen finden sich unter anderem bei Gomarus, Althaus und Mindera 
(2006) oder Kahana, Seelig und Madsen, (2001) oder Missionier et al. (2006).  
Weitere funktionale Korrelate ereigniskorrelierter Theta-Oszillationen sind unter anderem 
Lern- und Gedächtnisprozesse (Basar, 1998; Basar, 1999; Basar, Schürmann & Sakowitz, 
2001b; Doppelmayr, Klimesch, Schwaiger, Auinger & Winkler, 1998; Kahana et al., 2001; 
Klimesch, 1999; Klimesch, Doppelmayr & Ripper, 1997; Klimesch et al., 2001; Klimesch, 
Schack & Sauseng, 2005) oder Prozesse der bewussten Wahrnehmung (Klimesch et al., 
2001).  
Funktionale Korrelate ereigniskorrelierter Alpha-Oszillationen sind vielseitig und werden 
sowohl mit der sensorischen Reizverarbeitung (Schürmann, Basar-Eroglu & Basar, 1997) als 
auch kognitiven Prozessen wie Aufmerksamkeit (Basar, Schürmann, Basar-Eroglu & 
Karakas, 1997; Klimesch, Doppelmayr, Russegger, Pachinger & Schwaiger, 1998; Yordanova 
& Kolev, 1998) oder auch Gedächtnisfunktionen in einem Zusammenhang gesehen 
(Klimesch, 1999; Klimesch et al., 2005; Klimesch, Schimke & Schwaiger, 1994). Eine Studie 
von Güntekin und Basar (2007)  konnte zudem zeigen, welche Bedeutung ereigniskorrelierte 
Alpha-Oszillationen bei der Verarbeitung salienter Reize haben. Die Autoren konnten 
verstärkte Alpha-Amplituden in Reaktion auf Gesichter mit einem negativen 
Gesichtsausdruck aufzeigen. Die Autoren postulierten, diese Amplitudenverstärkung sei 
Korrelat einer fokussierten Aufmerksamkeitsausrichtung auf bedeutsame Reize.   
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5. Die EEG-Aktivität bei abstinenten Alkoholabhängigen 
Studien, in denen das Spontan-EEG von abstinenten Alkoholabhängigen, aber auch 
ereigniskorrelierte Potentiale oder Oszillationen untersucht wurden, konnten aufzeigen, dass 
sich die Hirnaktivität von abstinenten Alkoholabhängigen und sogar deren Nachkommen von 
der Hirnaktivität gesunder Kontrollpersonen unterscheidet. Eine gute Zusammenfassung 
dieser Unterschiede findet sich unter anderem bei Porjesz und Begleiter (2003) oder 
Rangaswamy und Porjesz (2008). 
Zwar gibt es einige wenige Studien die keine bzw. kaum Unterschiede im Spontan-EEG bei 
alkoholabhängigen Patienten und Kontrollen fanden (Emmerson, Dustman, Shearer & 
Chamberlin, 1987; Pollock, Schneider, Zemansky, Gleason & Pawluczyk, 1992), vor allem 
aber neuere Studien weisen auf Veränderungen des Spontan-EEGs im Theta-, Alpha- und 
Beta-Band bei alkoholabhängigen Patienten hin. 
Eine Studie von Rangaswamy et al. (2003) konnte zeigen, dass Theta im Spontan-EEG bei 
alkoholabhängigen Patienten an allen Ableitorten verstärkt ist. Diese verstärkte Aktivität im 
Theta-Band korreliert nicht mit der zuvor getrunkenen Menge Alkohol oder der Dauer der 
Abstinenz. Ähnliche Ergebnisse finden sich bei Pollock et al. (1992), eine Limitation dieser 
Studie ist allerdings, dass fast alle untersuchten Patienten gleichzeitig eine Major Depression 
aufwiesen bzw. bereits eine depressive Episode erlebt haben (Fingelkurts et al., 2006; Gotlib, 
Ranganathand & Rosenfeld, 1998; Henriques & Davidson, 1991), was wiederum einen 
Einfluss auf die EEG-Aktivität haben könnte. Rangaswamy et al. (2003) vermuten, dass die 
verstärkte Theta-Aktivität eine defizitäre Informationsverarbeitungskapazität oder aber eine 
Imbalance exzitatorischer und inhibitorischer Prozesse im Cortex reflektiere. 
Bezüglich der Aktivität im Alpha-Band gibt es eher uneindeutige Ergebnisse. So weisen ältere 
Studien auf eine verringerte spontane Aktivität im Alpha-Band hin (ein Überblick findet sich 
bei Begleiter und Platz, 1972), während neuere Studien keine Unterschiede im Alpha-Band 
zwischen abstinenten Alkoholabhängigen und gesunden Kontrollpersonen zeigen konnten 
(Pollock et al., 1992). Eine Studie von Hayden et al. (2006) weist auf Hemisphären-
asymmetrien bei Alkoholabhängigen im Alpha-Band hin: So zeigte sich bei dieser Studie 
nicht eine generell unterschiedliche Power im Alpha-Band bei Patienten und Kontrollen, 
vielmehr fand sich eine größere Asymmetrie im Frontalbereich: Im Vergleich zur rechten 
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Hemisphäre fanden die Autoren eine geringere Aktivität im Alpha-Band linksseitig frontal. 
Ein ähnliches Muster zeigen Studien mit depressiven Patienten (Gotlib et al., 1998; Henriques 
& Davidson, 1991) und Personen mit einer hohen Ausprägung der Persönlichkeitseigenschaft 
Neurotizismus (Tomarken, Davidson, Wheeler & Doss, 1992). Daraus schließen Hayden et al. 
(2006), dass die frontale Asymmetrie im Alpha-Band nicht unbedingt ein spezifischer Marker 
der Alkoholabhängigkeit sei, sondern eher eine mangelnde Fähigkeit effektiv mit Stressoren 
umzugehen sei und somit die Vulnerabilität gegenüber verschiedener psychopathologischer 
Zustände erhöht.  
Im Gegensatz dazu finden sich recht eindeutige Ergebnisse im Beta-Band: Abstinente 
Alkoholabhängige zeigen in diesem Frequenzband im Vergleich zu gesunden 
Kontrollpersonen eine verstärkte Power (größere Amplituden) (Bauer, 2001; Costa & Bauer, 
1997; Rangaswamy et al., 2002). Daneben weist die größere Aktivität im Beta-Band auf ein 
erhöhtes Rückfallrisiko hin: Bauer et al. (2001) begleiteten abstinente Alkoholabhängige drei 
Monate nach dem körperlichen Entzug. Diejenigen Patienten mit der stärksten Aktivität im 
Beta-Band wurden im Verlauf der drei Monate rückfällig. Eine andere Studie von Costa und 
Bauer (1997) zeigte außerdem, dass nicht nur bei Alkoholabhängigen die Aktivität im 
spontanen Beta-Band verstärkt ist, sondern ebenfalls bei Kokainabhängigen. Die Autoren 
schlossen daraus, dass die erhöhte Aktivität im Beta-Band nicht durch die Substanz selbst 
bedingt ist, sondern vielmehr ein biologischer Marker einer erhöhten Vulnerabilität gegenüber 
substanzbezogener Störungen sei. Untersuchungen mit Nachkommen alkoholabhängiger 
Patienten konnten diese Annahme stützen: So zeigten auch diese eine verstärkte Beta-Power 
(Finn & Justus, 1999; Pollock, Earleywine & Gabrielli, 1995; Rangaswamy et al., 2004).  
Bei abstinenten alkoholabhängigen Patienten konnten Veränderungen von Latenz und/oder 
Amplitude bei fast allen Komponenten ereigniskorrelierter Potentiale gefunden werden. Ein 
Überblick findet sich zum Beispiel bei Porjesz und Begleiter (1996).  
Die bei EKP-Studien im Zusammenhang mit Alkohol am besten untersuchte Komponente von 
ereigniskorrelierten Potentialen ist die P3. Ein häufiges Ergebnis von Studien zur P3 ist eine 
reduzierte Amplitude der P3a und P3b bei alkoholabhängigen Patienten im Vergleich zu 
gesunden Kontrollen. Die Amplitudenreduktion konnte regelmäßig in der visuellen Modalität 
aufgezeigt werden (Brecher, Porjesz & Begleiter, 1987; Ciesielsky, Madden, Bligh & 
Schopflocher, 1985; Cohen, Ji, Chorlian, Begleiter & Porjesz, 2002; Emmerson et al., 1987; 
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Holguin, Porjesz, Chorlian, Polich & Begleiter, 1999; Kamarajan et al., 2005; Kamarajan et 
al., 2010; Maurage et al., 2006; Porjesz, Begleiter, Bihari & Kissin, 1987; Porjesz, Begleiter 
& Garozzo, 1980), während Studien zur Verarbeitung auditiver Reize bei Abhängigen sowohl 
eine Reduktion (Cohen et al., 2002; Pfefferbaum, Ford, White & Mathalon, 1991; Realmuto, 
Begleiter, Odencrantz & Porjesz, 1993) als auch ähnliche Amplituden von Kontrollen und 
Patienten gefunden haben (Pfefferbaum, Horvath, Roth & Kopell, 1979; Skerchock & Cohen, 
1984).  
Daneben konnte gezeigt werden, dass alkoholabhängige Patienten weniger differenzierte 
Reaktionen auf verschiedene Arten von Stimuli zeigen, sondern Zielreize und Nicht-Zielreize 
scheinbar auf ähnliche Art und Weise verarbeitet werden (Brecher et al., 1987; Holguin et al., 
1999; Kamarajan et al., 2005; Pfefferbaum et al., 1991; Porjesz et al., 1987; Porjesz et al., 
1980). Als Ursache werden Inhibitionsdefizite und damit einhergehend defizitäre 
Frontallappenfunktionen bei Abhängigen diskutiert. Die reduzierte P3 soll somit ein Marker 
dafür sein, dass bestimmte kortikale Netzwerke nicht ausreichend inhibiert werden, so dass 
auch irrelevante Reize vollständig verarbeitet werden (Kamarajan et al., 2005). 
Studien mit Nachkommen von Alkoholabhängigen zeigen zudem, dass auch diese eine 
reduzierte P3-Amplitude aufweisen. Ähnlich wie bei der oben beschriebenen verstärkten 
Aktivität im Beta-Band, gehen Forscher auch bei der P3 davon aus, dass die Reduktion eher 
ein biologischer Marker für eine erhöhte Vulnerabilität gegenüber alkoholassoziierten 
Erkrankungen ist, als ein Resultat einer langen Trinkgeschichte (Hada, Chorlian, Begleiter & 
Polich, 2001).  
Bezüglich der Latenz der P3 finden sich divergente Ergebnisse: Es wurde sowohl eine 
verlängerte Latenz bei alkoholabhängigen Patienten gefunden (Maurage et al., 2006; Porjesz 
et al., 1987; Skerchock & Cohen, 1984) als auch eine ähnlich lange Latenz wie bei gesunden 
Kontrollpersonen (Cohen et al., 2002; Holguin et al., 1999). 
Betrachtet man die Literatur zur P1, scheint in diesem Zusammenhang vor allem eine 
verlängerte Latenz ein Merkmal der Alkoholabhängigkeit zu sein (Maurage et al., 2008; 
Maurage et al., 2006; Nazliel, Arikan & Irkec, 2007). Allerdings findet sich dieses Merkmal 
nicht durchgängig (Glenn, Parsons & Smith, 1995). Porjesz und Begleiter (1996) sagen, dass 
ca. 50% aller Alkoholabhängigen die verlängerte Latenz aufweisen. Sie schlagen vor, dass die 
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verlängerte Latenz eine beginnende Demyelisierung auditiver und visueller 
Verarbeitungswege reflektiert.  
Die N1 wurde ebenfalls im Zusammenhang mit Alkoholabhängigkeit untersucht, hier liegt 
das Hauptaugenmerk vor allem auf der Amplitude dieser Komponente, die in vielen Studien 
bei alkoholabhängigen Patienten reduziert ist (Porjesz & Begleiter, 1996). Diese Komponente 
reflektiert die Hinwendung der Aufmerksamkeit auf einen Reiz (Heinze & Mangun, 1995; 
Hillyard et al., 1973; Luck et al., 1990; Luck et al., 2000). Untersuchungen mit 
alkoholabhängigen Patienten zeigen unabhängig von der Relevanz der Reize eine reduzierte 
Amplitude (Cohen et al., 2002; Glenn et al., 1995; Porjesz et al., 1980; Skerchock & Cohen, 
1984). Dieses wird mit Defiziten sensorischer Filterungsprozesse erklärt, die dazu führen, 
dass abstinente alkoholabhängige Patienten nicht in der Lage sind, ihre Aufmerksamkeit 
selektiv auf aufgaben-relevante Reize zu richten. Allerdings ist der Effekt der 
Alkoholabhängigkeit auf die N1 umstritten und vor allem in der auditiven Modalität konnte 
ein solcher Effekt nicht immer gefunden werden (Cohen et al., 2002; Pfefferbaum et al., 1991; 
Pfefferbaum et al., 1979). 
  
Studien, welche sich mit dem Einfluss der Alkoholabhängigkeit auf die P2 beschäftigt haben, 
sind äußerst selten und fanden bislang kaum Zusammenhänge (Cohen et al., 2002; Glenn et 
al., 1995; Pfefferbaum et al., 1991; Pfefferbaum et al., 1979). 
Obwohl das Konzept der ereigniskorrelierten Oszillationen seit einigen Jahren bekannt ist 
(Basar, 1980), gibt es bislang sehr wenige Untersuchungen zu ereigniskorrelierten 
Oszillationen bei abstinenten alkoholabhängigen Patienten. Studien, die ereigniskorrelierte 
Oszillationen bei abstinenten Alkoholabhängigen analysiert haben, beschränkten die 
Untersuchungen auf das Delta-, Theta- und Gamma-Band.  
Wie bereits in Kapitel 4.2 aufgeführt, wird vermutet, dass die P3 zu einem großen Teil aus 
überlagerten Delta- und Theta-Oszillationen besteht bzw. durch diese generiert wird (Basar-
Eroglu et al., 1992; Schürmann et al., 2001). In Anbetracht der recht eindeutigen Ergebnisse 
zur P3 bei abstinenten Alkoholabhängigen und deren Nachkommen verwundert es so nicht, 
dass erste Studien zu ereigniskorrelierten Oszillationen das Delta- und Theta-Band analysiert 
haben. So zeigte eine visuelle Oddball-Studie, dass alkoholabhängige Probanden geringere 
Delta- und Theta-Amplituden in Reaktion auf Zielreize aufweisen als gesunde 
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Kontrollpersonen. Diese Unterschiede sind am stärksten anterior für Theta und posterior für 
Delta ausgeprägt (Jones et al., 2006).  
Eine Studie mit Kindern Alkoholabhängiger konnte zudem aufzeigen, dass auch diese 
geringere Delta- und Theta-Amplituden nach Zielreizen aufweisen als Kinder Nicht-
Abhängiger (Rangaswamy et al., 2007), so dass auch hier wieder darauf geschlossen wurde, 
dass die reduzierten Amplituden im Delta- und Theta-Band weniger durch den langjährigen 
Konsum des Alkohols hervorgerufen werden, sondern vielmehr ein Marker einer 
Prädisposition für Alkoholabhängigkeit ist.  
Eine zweite Studie untersuchte die Delta- und Theta-Aktivität in einer Go/No-Go-Studie. Hier 
zeigte sich eine reduzierte Delta- und Theta-Aktivität frontal, insbesondere nach No-Go-
Reizen, also Reizen, bei denen eine Reaktion inhibiert werden muss (Kamarajan et al., 2004). 
Ebenfalls konnte ein ähnlicher Effekt für Nachkommen alkoholabhängiger Patienten bei einer 
Go-/No-Go-Aufgabe aufgezeigt werden (Kamarajan et al., 2006). Auch eine Folgestudie von 
Kamarajan et al. (2011) weist auf eine reduzierte Aktivität im Theta-Band bei abstinenten 
alkoholabhängigen Patienten hin. 
Bezüglich der Gamma-Aktivität alkoholabhängiger abstinenter Patienten wurden - soweit 
bekannt - zwei Studien veröffentlicht: In der ersten, von Padmanabhapillai et al. (2006a) 
durchgeführten Studie, zeigten sich Unterschiede zwischen Abhängigen und Kontrollen im 
frühen Gamma-Band (0 bis 150 Millisekunden nach Reizdarbietung). Die frühe Gamma-
Aktivität soll eine Rolle bei der Selektion und Identifikation von Zielreizen haben und 
selektitive Aufmerksamkeitsprozesse widerspiegeln (Fell, Fernández, Klaver, Elger & Fries, 
2003; Tiitinen, May & Näätänen, 1997; Tiitinen et al., 1993). Bei der oben genannten Studie 
von Padmanabhapillai et al. (2006a) zeigten Alkoholabhängige im frühen Gamma-Band 
frontal eine reduzierte Aktivität im Gamma-Band im Vergleich zu Kontrollen nach 
Präsentation von Zielreizen. Daneben zeigten die Patienten mehr Gamma-Aktivität nach den 
Nicht-Zielreizen. Als Erklärung für diese Prozesse gilt eine gestörte Frontallappenfunktion. 
Ähnliche Ergebnisse konnten Padmanabhapillai et al. (2006b) auch für die Nachkommen 
alkoholabhängiger Personen aufzeigen. 
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5.1 Die EEG-Aktivität nach Präsentation von Cues bei abstinenten 
Alkoholabhängigen 
Während die oben aufgeführten EKP-Studien häufig eine Reduktion der P3 nachgewiesen 
haben, zeigen EKP-Studien zur Verarbeitung alkoholbezogener Reize häufig eine verstärkte 
P3 in Reaktion auf Cues bei abstinenten alkoholabhängigen Patienten (Genkina & 
Shostakovich; Heinze et al., 2007; Namkoong et al., 2004).  So weit bekannt, hat lediglich 
eine Studie keine veränderte P3 nach Präsentation von Cues bei abstinenten 
alkoholabhängigen Patienten feststellen können (Hansenne, 2006).  
In den meisten Untersuchungen werden visuelle alkoholbezogene und neutrale Reize in Form 
von Bildern oder Wörtern gezeigt (Genkina & Shostakovich, 1983; Hansenne, 2006; 
Herrmann et al., 2000; Herrmann, Weijers, Wiesbeck, Böning & Fallgatter, 2001; Namkoong, 
2001). Lediglich eine Studie untersuchte, ob auch auditive Cues zu Veränderungen der 
Amplitude der P3 bei abstinenten alkoholabhängigen Patienten führe (Heinze et al., 2007). 
Die Autoren fügten in eine Reihe von neutralen Tönen, wie zum Beispiel das Klappern einer 
Tür, alkoholbezogene Hinweisreize ein und erreichten auch mit diesem Paradigma eine 
verstärkte P3 bei den abstinenten alkoholabhängigen Patienten. Auditive alkoholbezogene 
Hinweisreize waren beispielsweise das Öffnen einer Bierflasche oder das Knallen eines 
Korken. 
Nicht nur abstinente alkoholabhängige Probanden, sondern auch Gesellschaftstrinker scheinen 
alkoholbezogene Reize verändert zu verarbeiten: Eine Studie, die Gesellschaftstrinker mit 
einem hohen Alkoholkonsum und Personen, die sehr wenig trinken, verglich, konnte 
aufzeigen, dass bereits Gesellschaftstrinker eine verstärkte P3 in Reaktion auf Cues zeigen 
(Herrmann et al., 2001). 
Ebenso findet sich eine verstärkte P3 bei abstinenten Rauchern (Fehr, Wiedenmann & 
Herrmann, 2006, 2007; Littel & Franken, 2010; Warren & McDonough, 1999), 
Heroinabhängigen (Lubman et al., 2008) und sogar bei Esssüchtigen (Nijs et al., 2008) in 
Reaktion auf Cues, welche mit dem entsprechenden Suchtmittel assoziiert sind. Somit scheint 
die verstärkte Amplitude der P3 nicht durch eine bestimmte Substanz bedingt zu sein, sondern 
unterliegt vielmehr einem allgemeinen Prozess der Abhängigkeit.  
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Daneben zeigen fast alle EKP-Studien, die den Einfluss von drogenassoziierten Hinweisreizen 
untersucht haben, größere Amplituden von Komponenten, die nach der P3 auftreten. Hier 
werden allerdings unterschiedliche Zeitfenster und Begrifflichkeiten verwendet: So sprechen 
Heinze et al. (2007), Wölfling et al. (2008) und Nijs et al. (2008) von einem „Late positiv 
complex“ (LPC), welcher in einem Zeitfenster von cirka 450 bis 750 Millisekunden nach 
Reizdarbietung auftritt, Franken et al. (2008) von dem frühen LPC. Diese Komponente wird 
bei Franken et al. (2003)  als „Extended P3 bezeichnet, während die „Extended P3“ bei van de 
Laar et al. (2004) über ein Zeitfenster von 400 bis 1000 Millisekunden berechnet wird. Auch 
für Komponenten, die später als 1000 Millisekunden auftretenden findet sich eine stärkere 
Positivierung bei Abhängigen in Reaktion auf drogenassoziierte Reize (Dunning et al, 2008; 
Franken et al., 2003, 2008; van de Laar, 2008). In diesem Rahmen zeigt sich eine stärkere 
Aktivität bei drogenassoziierten Reizen auch bei Kokainabhängigen (Franken et al., 2003, 
2004; van de Laar, 2004) und Cannabiskonsumenten (Wölfling et al., 2008). 
Unabhängig vom gewählten Zeitfenster und den Begrifflichkeiten (P3, LPC, Extended P3) 
führen alle Autoren die verstärkte positive Amplitude der EKP-Komponenten auf eine 
größere Salienz der Reize zurück, die im Rahmen von Konditionierungsprozessen durch die 
wiederholte Koppelung von Reiz und Drogenkonsum, entstanden ist. Diese größere Salienz 
soll, im Einklang zu den Annahmen von Robinson und Berridge (1993, 2001) und Franken 
(2003), die Aufmerksamkeit der abstinenten abhängigen Probanden auf sich ziehen und damit 
zu den verstärkten Amplituden führen. Für diese Annahme spricht ebenfalls, dass zumindest 
bei der P3 von einer dopaminergen Modulation ausgegangen wird (Polich & Criado, 2006). 
Gemäß Robbinson & Berridge (1993, 2001) soll das dopaminerge System die Salienz der 
drogenassoziierten Reize vermitteln und so dazu führen, dass solchen Reizen besonders viel 
Aufmerksamkeit von Abhängigen geschenkt wird.  
Daneben konnten einige Autoren auch einen Zusammenhang zum subjektiv empfundenen 
Craving und den verstärkten Amplituden der späten EKP-Komponenten (P3, LPC, Extended 
P3) aufzeigen (Franken et al., 2003, 2004; Littel und Franken, 2007, 2010; Lubman et al.,  
2008; Namkoong et al., 2004), was ebenfalls einen Hinweis auf den von Franken (2003) 
postulierten bidirektionalen Zusammenhang des Aufmerksamkeitsbias und dem subjektiven 
Craving ist. Für diesen Zusammenhang spricht auch eine Meta-Analyse von Field, Mogg und 
Bradley (2006), die eine stabile Korrelation zwischen dem subjektiv empfundenen Craving 
und der P3 aufzeigen konnte. 
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6. Ziel der Arbeit 
Die vorgestellten Ergebnisse legen einen Aufmerksamkeitsbias gegenüber drogenassoziierten 
Hinweisreizen bei Abhängigen nahe. EKP-Studien zeigen, dass unter anderem die P3 einen 
solchen Bias bzw. das durch den Reiz ausgelöste Craving reflektiert. Durch solche Cues 
evozierte ereigniskorrelierte Oszillationen wurden - so weit bekannt - bislang in keiner Studie 
untersucht. Deshalb ist es Ziel der Arbeit ereigniskorrelierte Oszillationen nach Präsentation 
von alkoholbezogenen Hinweisreizen bei abstinenten alkoholabhängigen Patienten zu 
untersuchen.  
Ein Aufmerksamkeitsbias gegenüber alkoholbezogenen Hinweisreizen sollte sich vor allem in 
den Frequenzbändern widerspiegeln, die zur Generierung der P3 beitragen. Wie die Studien 
von Basar-Eroglu et al. (1992) und Schürmann et al. (2001) nahe legen, scheinen vor allem 
ereigniskorrelierte Delta- und Theta-Oszillationen zur Entstehung der P3 beizutragen und zu 
einem geringeren Anteil ereigniskorrelierte Alpha-Oszillationen (Kolev et al., 1997; 
Yordanova & Kolev, 1998).  
Wie in Kapitel 4.2 aufgeführt, reflektiert vor allem eine Zunahme der ereigniskorrelierten 
Aktivität im Delta- und Theta-Band den Einfluss erhöhter Aufmerksamkeit und die Detektion 
salienter Reize (Basar-Eroglu et al., 1992; Gomarus et al., 2006; Kahana et al., 2001; 
Missionier et al., 2006; Sauseng et al., 2007; Schürmann et al., 2001). Daneben werden auch 
Alpha-Oszillationen im Zusammenhang mit Aufmerksamkeitsprozessen und der Verarbeitung 
salienter Reize diskutiert (Basar et al., 1997; Klimesch et al., 1998; Schürmann et al., 1997; 
Yordanova & Kolev, 1998). Somit sollen in dieser ersten Analyse ereigniskorrelierter 
Oszillationen zunächst die langsamen Frequenzbänder (Delta-, Theta- und Alpha-
Oszillationen) analysiert werden. Entsprechend der hier vorgestellten Ergebnisse ergeben sich 
folgende Fragen und Hypothesen: 
(Haupt-) Fragestellung I: Wird ein möglicher Aufmerksamkeitsbias abstinenter 
alkoholabhängiger Patienten durch Veränderungen der ereigniskorrelierten Aktivität im 
Delta-, Theta- und Alpha-Band reflektiert?  
(Haupt-) Hypothese I: Es wird postuliert, dass die Präsentation alkoholbezogener 
Hinweisreize bei abstinenten alkoholabhängigen Patienten zu einer verstärkten Aktivität im 
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Delta-, Theta- und Alphaband führt, während dieser Effekt bei gesunden Kontrollpersonen 
nicht beobachtbar ist. Ob diese Veränderung auch mit einer Verstärkung des subjektiv 
empfundenen Cravings zusammenhängt, wird über Selbstauskünfte der Versuchspersonen vor 
und nach der Präsentation der Reize erfasst. 
Ein weiteres Ziel der Arbeit ist es zu prüfen, welchen Einfluss der Untersuchungszeitpunkt 
auf die Verarbeitung von alkoholbezogenen Reizen bei abstinenten Alkoholabhängigen hat. 
Laut Begleiter und Porjesz (1979) befindet sich das zentrale Nervensystem während des 
körperlichen Entzuges in einem hypererregbaren Zustand, was sich unter anderem auch in 
einer veränderten EEG-Aktivität ausdrückt: So zeigen Patienten, welche sich in der 
Entgiftungsbehandlung befinden, beispielsweise verstärkte Amplituden ereignis-korrelierter 
Potentiale (Neiman, Noldy, El-Nesr, McDonough & Carlen, 1991; Noldy & Carlen, 1990; 
Romani & Cosi, 1989). Die Hypersensibilität des Gehirns wird von den Autoren mit 
defizitären cortikalen Hemmmechanismen in Beziehung gesetzt, welche mindestens über 
einen Zeitraum von drei Wochen andauern sollen (Begleiter & Porjesz, 1979). Es ergeben 
sich folgende Fragestellungen und Hypothesen: 
Fragestellung II: Welchen Einfluss haben subakute körperliche Entzugssymptome auf die 
Verarbeitung alkoholbezogener Hinweisreize bei abstinenten alkoholabhängigen Patienten?  
Hypothese II: Die Präsentation alkoholbezogener Hinweisreize führt beim ersten 
Untersuchungszeitpunkt direkt während der Entgiftungsbehandlung zu einer stärkeren 
Reaktion gegenüber alkoholbezogenen Reizen bei den abstinenten alkoholabhängigen 
Patienten. Somit finden sich mehr Hinweise eines Aufmerksamkeitsbias bei der Messung 
während der Entgiftungsbehandlung im Vergleich zum Messzeitpunkt 2, sechs Wochen 
später. 
Daneben sollte untersucht werden, ob die wiederholte Präsentation alkoholbezogener 
Hinweisreize bei den abstinenten alkoholabhängigen Patienten zu einem Gewöhnungseffekt 
führt oder ob die längere Konfrontation mit dem alkoholbezogenen Material sogar einen 
größeren Aufmerksamkeitsbias bei den abstinenten alkoholabhängigen Patienten bewirkt. 
Soweit bekannt, wurde die wiederholte Präsentation von alkoholbezogenem Bildmaterial 
bislang nicht im Rahmen elektrophysiologischer Studien untersucht. Somit ergibt sich 
folgende Fragestellung:  
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Fragestellung III: Führt die wiederholte Präsentation desselben Bildmaterials zu einem 
verringerten oder zu einem verstärkten Aufmerksamkeitsbias bei abstinenten alkoholab-
hängigen Patienten?  
Fragestellung IV: Lässt sich ein möglicher Effekt der Bildwiederholung auch auf völlig neue, 
den Patienten unbekannte, Bildreize übertragen?  
Hypothese III: Ein Gewöhnungseffekt gegenüber dem alkoholbezogenen Bildmaterial sollte 
durch eine annähernd gleiche oszillatorische Aktivität nach Präsentation alkoholbezogener 
und neutraler Bilder bei abstinenten alkoholabhängigen Patienten reflektiert werden, während 
ein verstärkter Aufmerksamkeitsbias durch die wiederholte Präsentation der 
alkoholbezogenen Hinweisreize zu größeren Unterschieden bei der Verarbeitung dieser 
Bildreize führt.  
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7. Methode 
Das Methodenkapitel beinhaltet einen genauen Überblick über die Stichprobe, verwendete 
Materialien, sowie den Versuchsaufbau. Daneben soll die Erstellung und Auswahl der für die 
Studie verwendeten Bildreize als auch die EEG-Aufnahme ausführlich dargestellt werden. 
Der letzte Teil des Kapitels dient der Beschreibung der Auswertungsmethoden. 
7.1 Stichprobe 
Die Rekrutierung der Stichprobe erfolgte im Zeitraum von Oktober 2009 bis Juni 2010. Die 
alkoholabhängigen Probanden waren Patienten des Klinikums Bremen-Ost, die dort an einer 
qualifizierten Entzugsbehandlung im so genannten Motivationsbereich des Klinikums 
teilnahmen. Die nicht-abhängigen Kontrollpersonen wurden über ein städtisches 
Internetportal für die Teilnahme an der Studie geworben. Bei der Auswahl der 
Kontrollstichprobe wurde auf eine größtmögliche Ähnlichkeit zur Experimentalgruppe 
geachtet: Jeder alkoholabhängigen Versuchsperson wurde eine alters-, geschlechts- und 
bildungsadjustierte Kontrollperson zugeordnet. Die Teilnahme an der ersten Untersuchung 
wurde mit 10 Euro, die zweite Untersuchung mit 20 Euro entschädigt. 
Auf diese Art und Weise konnten 48 Versuchspersonen für die Teilnahme an der Studie 
akquiriert werden, wobei 27 Versuchspersonen der gesunden Kontrollgruppe und 21 
Versuchspersonen der Patientengruppe angehörten. Aufgrund von artefaktbehafteten 
Datensätzen oder der Nichterfüllung der Einschlusskriterien wurden 30 Teilnehmer aus der 
weiteren Analyse ausgeschlossen. Die Einschlusskriterien sind in Tabelle 7.1 für Patienten 
und gesunde Kontrollpersonen getrennt aufgeführt.  
Insgesamt gingen neun alkoholabhängige Patienten und neun gesunde Kontrollpersonen in die 
Studie mit ein. Die alkoholabhängigen Patienten waren durchschnittlich 40 ± 8 Jahre alt, die 
gesunden Kontrollpersonen 39 ± 9 Jahre alt. In beiden Gruppen nahmen jeweils vier Frauen 
und fünf Männer an der Untersuchung teil. Beide Gruppen hatten ungefähr gleich viele 
alkoholabähngige Verwandte. 
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Tabelle 7.1: Einschlusskriterien für die Teilnahme an der Studie 
Kriterium Patienten Kontrollpersonen 
Alter 18 – 60 Jahre alt 18 – 60 Jahre alt 
Visus normal oder nach normal 
korrigiert 
normal oder nach normal 
korrigiert 
Händigkeit rechts rechts 
Gegenwärtige psychotrope 
Medikation, z.B. 
Benzodiazepine 
keine keine 
Schwerwiegende 
Kopfverletzungen 
keine keine 
Psychische oder 
neurologische diagnostizierte 
Erkrankungen 
nur F10.2 Psychische und 
Verhaltensstörung durch 
Alkohol 
(Abhängigkeitssyndrom) 
keine 
Beck-Depressions-Inventar Normbereich Normbereich 
Befindlichkeitsskala Normbereich Normbereich 
Beginn der Detoxifikation 
vor der Untersuchung 
ein bis zwei Wochen entfällt 
Substanzabusus  nur Alkohol und Nikotin nur Nikotin
7.2 Apparate und Materialien 
Ein grundlegender Aspekt der Arbeit ist, eine möglichst homogene Stichprobe zu 
untersuchen, welche sich lediglich bezüglich der Alkoholabhängigkeit bzw. des 
Alkoholkonsums unterscheidet. Zur Prüfung, ob diese erwünschte Homogenität der beiden 
Versuchsgruppen tatsächlich gegeben ist, wurden vor der eigentlichen EEG-Untersuchung 
eine Anamnese und verschiedene Fragebogenverfahren durchgeführt. Daneben diente der 
Einsatz der Fragebögen unter anderem der Diagnosestellung des Abhängigkeitssyndroms 
gemäß ICD-10 innerhalb der Patientengruppe und der Erfassung des subjektiv 
wahrgenommenen Cravings. Als letztes sollte mittels der Fragebogenanalyse geprüft werden, 
ob die einzelnen Versuchspersonen die oben genannten Einschlusskriterien erfüllen. Alle 
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verwendeten Verfahren werden im Kapitel 7.2.1 ausführlich beschrieben und deren Einsatz 
im Rahmen dieser Fragestellung begründet. Die bei der Hauptuntersuchung präsentierten 
Bildreize wurden eigens für diese Arbeit erstellt und mittels eines Ratingverfahrens evaluiert. 
In Kapitel 7.2.2 soll dieser Prozess eingehend und nachvollziehbar erläutert werden. Daneben 
wird der Auswahlprozess der Bilder, welche in die Untersuchung eingingen, dargestellt. Im 
letzten Kapitel, 7.2.3 soll das für die Hauptuntersuchung verwendete Verfahren, das EEG-
Gerät, beschrieben werden. 
7.2.1 Verwendete Fragebogenverfahren 
Im Kapitel 7.2.1 soll, wie oben dargelegt, die vor und nach der Untersuchung durchgeführten 
Fragebogenverfahren beschrieben und deren Einsatz begründet werden. Vor bzw. nach der 
Untersuchung wurden folgende Verfahren eingesetzt: 
• Anamnesefragebogen (einschließlich Sehtest und einem modifizierten Händigkeits-
fragebogen nach Oldfield, 1971)  
• Beck-Depressions-Inventar (Hautziger, Bailer, Worall & Keller, 2000) 
• Befindlichkeitsskala (Zerssen, 1976) 
• Fragebogen zur Differenzierten Drogenanamnese (Grüsser, Wölfling, Albrecht, 
Düffert & Mörsen, 2007) 
7.2.1.1 Anamnesefragebogen
Zur Erfassung demographischer Daten der Versuchspersonen und der Prüfung möglicher 
störender Einflüsse diente ein Anamnesebogen (ausführliche Version, Anhang A). Der 
Anamnesebogen wird standardmäßig vor jeder experimentellen Untersuchung im Institut für 
Psychologie und Kognitionsforschung eingesetzt und beinhaltet Fragen zum Alter, dem 
Geschlecht, dem Bildungsstand, dem Visus und der Händigkeit der Versuchspersonen. 
Ergänzend kamen zur Prüfung von Visus und Händigkeit ein Sehtest (Sehtafel) und ein 
modifizierter Händigkeitsfragebogen (Oldfield, 1971) zum Einsatz. 
Weitere Daten wie mögliche psychiatrische oder neurologische Diagnosen oder eventuell 
erlittene Kopfverletzungen dienen der Kontrolle von Einflussfaktoren auf die hirnelektrische 
Verarbeitung der dargebotenen Stimuli. In diesem Sinne wurden zusätzlich der Zeitpunkt der 
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letzten Mahlzeit, Koffein- und Nikotinkonsum, die durchschnittliche Schlafzeit und die 
Schlafstunden der letzten Nacht erfragt. Zwei zehnstufige Rating-Skalen (von sehr gut bis hin 
zu sehr schlecht) dienten der Erfassung des aktuellen psychischen und physischen Zustands. 
Da Nachkommen alkoholabhängiger Patienten eine veränderte EEG-Aktivität aufweisen 
(Hada et al, 2001; Kamarajan et al., 2006; Rangaswamy et al., 2007), wurde zudem erfragt, ob 
die Teilnehmer beider Gruppen alkoholabhängige Verwandte haben.  
Additional wurde die Anamnese bei den abhängigen Patienten um die Befragung zum Beginn 
der Detoxifikation im Klinikum Bremen-Ost und der Dauer der eventuellen Behandlung mit 
Benzodiazepinen erweitert (Anhang B). Zum zweiten Messzeitpunkt erhielten die 
Versuchsteilnehmer eine gekürzte Version des Anamnesebogens, welcher lediglich zeitlich 
instabile Variablen wie die letzten Mahlzeit vor der Untersuchung, Schlaf der letzten Nacht, 
Kaffeekonsum am Tag der Untersuchung und das körperliche und psychische Befinden 
abfragte (Kurzversion, Anhang C).  
7.2.1.2 Beck-Depressions-Inventar (BDI)
Da Depressionen häufig koinzident mit Alkoholismus auftreten (Soyka & Lieb, 2004) und 
sowohl einen Einfluss auf die generellen EEG-Eigenschaften (Fingelkurts et al., 2006; Gotlib 
et al., 1998), als auch auf die Verarbeitung von affektivem Bildmaterial haben (z. B. 
Rottenberg, Gross & Gotlib, 2005), wurde im Rahmen der Diagnostik das Beck-Depressions-
Inventar durchgeführt. Das Beck-Depressions-Inventar ist ein von Beck, Ward, Mendelson, 
Mock und Erbaugh (1961) erstelltes und von Hautziger et al. (2000) übersetztes und 
überarbeitetes Selbstbeurteilungsverfahren zur Erfassung der Schwere einer depressiven 
Symptomatik und diente im Rahmen dieser Untersuchung der Evaluation einer möglichen 
bestehenden depressiven Verstimmung. Als klinisch relevant gilt dabei ein Punktwert von 
mehr als 18 Punkten. Ab 12 Punkten wird von einer milden oder mäßigen Ausprägung 
depressiver Symptome gesprochen. Da lediglich die Stimmung der vergangenen sieben Tage 
berücksichtigt wird, wurde das Beck-Depressions-Inventar an beiden Untersuchungsterminen 
durchgeführt. Versuchspersonen, die in beiden Durchläufen 19 oder mehr Punkte erreichten, 
wurden aus der weiteren Analyse ausgeschlossen. 
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7.2.1.3 Befindlichkeits-Skala (Bf-S)
Verschiedene Studien mit alkoholabhängigen Patienten konnten aufzeigen, dass eine negativ 
getönte Stimmungslage zu einem größeren Verlangen nach Alkoholkonsum bei Präsentation 
alkoholbezogener Reize führt bzw. nicht die alkoholbezogenen Reize, sondern allein die 
Stimmungslage der Patienten das Verlangen moduliert (Cooney, Litt, Morse, Bauer & Gaupp, 
1997; Greeley, Swift & Heather, 1992; Litt, Cooney, Kadden & Gaupp, 1990; Sinha, 2001). 
Andere Studien konnten den postulierten modulierenden Effekt der Stimmung auf die 
Verarbeitung alkoholbezogener Reize bei Patienten nicht aufzeigen (Herrmann et al., 2000; 
Jansma, Breteler, Schippers, De Jong & Van Der Staak, 2000).  
Um einen möglichen Effekt der Stimmung auf die Verarbeitung des affektiven Bildmaterials 
auszuschließen, wurde die Befindlichkeits-Skala (Zerssen, 1976) eingesetzt. Die 
Befindlichkeits-Skala ist ebenfalls ein Selbstbeurteilungsverfahren und dient der Erfassung 
des subjektiven Befindens und möglicher Beeinträchtigungen, Testwerte, welche höher als 17 
Punkte sind, weisen auf eine bedrückte Stimmung hin, ab einem Punktwert von 27 spricht 
man von einer depressiven Stimmung. Somit wurden Versuchspersonen mit Werten, die 
höher oder gleich 17 sind, aus der weiteren Analyse ausgeschlossen. Daneben muss die 
Aussagekraft des Testverfahrens angezweifelt werden, wenn mehr als zwei Drittel der Items 
nicht eindeutig zugeordnet, sondern mit „weder-noch“ beantwortet werden. Auch in diesem 
Fall wurden entsprechende Probanden aus der weiteren Auswertung ausgelassen. Dieses 
Verfahren wurde den Probanden zu beiden Messzeitpunkten vorgelegt. 
7.2.1.4 Fragebogen zur Differenzierten Drogenanamnese 
Der Fragebogen zur Differenzierten Drogenanamnese (Grüsser et al., 2007) dient der 
Diagnosestellung des schädlichen Missbrauchs (F1x.1) und des Abhängigkeitssyndroms 
(F1x.2) von psychotropen Substanzen gemäß ICD-10. Vor der Hauptuntersuchung mittels 
EEG wurden die Teile A (Konsumbiographie) und B1 (Fragen zum Alkoholkonsum) 
verwendet. Mittels Teil A kann die Konsumbiographie der Versuchspersonen erfasst werden. 
Personen mit einem regelmäßigen Konsum (zweimal pro Woche) über einen Monat innerhalb 
der letzten 12 Monate von psychotropen Substanzen mit Ausnahme von Alkohol und Nikotin 
wurden aus der Analyse ausgeschlossen. Teil B1 (Fragen zum Alkoholkonsum) diente der 
Erfassung der durchschnittlichen Trinktage pro Woche und der Trinkmenge. Die gesunden 
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Kontrollpersonen sollten nicht mehr als die Hälfte aller Tage und nicht mehr als zwei Gläser 
Alkohol pro Trinktag konsumieren. Damit sollte auch gesichert sein, dass bei den gesunden 
Kontrollpersonen von einem risikoarmen Konsum ausgegangen werden kann. Ein höherer 
Konsum führte zu einem Ausschluss der Versuchspersonen aus der Kontrollgruppe. Daneben 
wurden über den Teil B1 die diagnostischen Kriterien gemäß ICD-10 für Alkoholmissbrauch 
(F10.1) und das Alkoholabhängigkeitssyndrom (F10.2) erfasst. Während Patienten 
mindestens drei oder mehr der abgefragten Kriterien für einen 12-Monats-Zeitraum erfüllen 
mussten, galt die Diagnose des Alkoholmissbrauchs oder des Abhängigkeitssyndroms für 
Alkohol bei Kontrollen als Ausschlusskriterium. 
Vor und nach der Hauptuntersuchung füllten alle Versuchspersonen den Teil C1 (Fragen zur 
Alkoholwirkung) aus. Mit diesem Teil soll erfasst werden, in wie weit die Präsentation der 
alkoholbezogenen Bilder während der EEG-Aufnahme das Craving verändert. Abgefragt 
werden die subjektiv wahrgenommenen Entzugserscheinungen, das Verlangen und die 
Absicht, Alkohol zu konsumieren und die Wirkungserwartung.  
7.2.2 Verwendetes Reizmaterial 
Zur Prüfung einer veränderten Verarbeitung alkoholbezogener Hinweisreize bei 
Alkoholabhängigen wurden im Rahmen der EEG-Untersuchung Bilder mit 
alkoholbezogenem und neutralem Inhalt präsentiert. Diese Bilder wurden wie oben aufgeführt 
eigens für die Untersuchung erstellt und mit Hilfe eines Ratingverfahrens evaluiert. Im 
Folgenden soll sowohl die Erstellung des Reizmaterials als auch die Evaluation der Bilder und 
der Auswahlprozess für die EEG-Analyse eingehend erläutert werden.  
7.2.2.1 Erstellung des Reizmaterials
Zu Beginn der Untersuchungen wurden insgesamt 800 verschiedene Bilder aus dem Internet 
zusammengestellt, welche nach der subjektiven Meinung der Versuchsleiterin einen 
alkoholbezogenen oder neutralen Inhalt aufwiesen. Alkoholbezogene Bilder beinhalteten 
Abbildungen von Flaschen oder Gläsern mit Alkohol, Korkenziehern, Kronkorken oder 
Flaschenöffnern. Als neutrale Bilder wurden unterschiedlichste Gegenstände aus dem 
alltäglichen Gebrauch wie Kerzen oder Vasen, Werkzeuge, Kosmetika, Sonnenbrillen oder 
Kleidungsstücke gewählt. Die Bilder wurden dann nach bestimmten Kriterien bearbeitet: So 
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wurden als neutrale Reize vor allem solche ausgewählt, die eine ähnliche Form wie die 
alkoholbezogenen Bilder hatten.  
Ein weiteres Kriterium war, dass lediglich ein Gegenstand auf dem Foto abgebildet sein 
sollte, so dass etwaige Hintergründe ausgeschnitten und angeglichen wurden. Als 
Hintergrundfarbe wurde ein helles Grau verwendet (RGB = 125, 125, 125) um den Kontrast 
zwischen dem Hintergrund und dem abgebildeten Gegenstand zu minimieren, so dass das 
Auftreten und die Länge von Nachbildern während der EEG-Untersuchung reduziert wurde. 
Ein anderes wichtiges Ziel der Bildbearbeitung war die Angleichung von Höhe und Breite der 
abgebildeten Gegenstände: Laut einer Studie von Busch, Debener, Engel und Herrmann 
(2004) führen unterschiedlich große Stimuli, welche einen unterschiedlichen Sehwinkel 
erzeugen, zu einer entsprechend divergenten hirnoszillatorischen Aktivität.  
Gemäß der Angaben von Busch et al. (2004) wurde ein vertikaler Sehwinkel von 5,7 Grad 
angestrebt. Der Sehwinkel wird durch den Abstand zwischen dem Monitor auf dem die Bilder 
präsentiert werden und den Augen der Versuchsperson bestimmt. Bei einem Sehwinkel von 
5,7 Grad und einem Abstand von 1,5 Metern zwischen dem Bildschirm und der 
Versuchsperson entsprach die Höhe aller Bilder 15 cm. Anschließend wurden die Reize in der 
Breite aufeinander abgestimmt. 
7.2.2.2 Evaluierung des Reizmaterials
Da die Zuordnung des Bildmaterials in die Klassen „neutral“ und „alkoholbezogen“ zunächst 
rein subjektiv erfolgte, wurde zur Objektivierung des Bildmaterials ein Rating mit insgesamt 
40 alkoholabhängigen Patienten aus dem Klinikum Bremen-Ost und 40 nicht-abhängigen 
Kontrollpersonen durchgeführt. Aufgrund der großen Anzahl der Bilder, die bewertet werden 
sollten, wurde das Bildmaterial in vier Sets mit jeweils 100 neutralen und 100 
alkoholbezogenen Reizen aufgeteilt. Jedes Set wurde dann von 10 alkoholabhängigen 
Patienten und 10 Kontrollpersonen bewertet. 
Zur Durchführung des Ratings wurden die Bildersets in das Programm „Superlab“ der Firma 
Cedrus Corporation, Version 4.0 eingespeist und in randomisierter Reihenfolge präsentiert. 
Die Präsentationsdauer der einzelnen Bilder war auf eine Sekunde begrenzt, um eine spontane 
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Reaktion der Versuchsperson zu gewährleisten. Die Bilder wurden über zwei Likert-Skalen 
bewertet: 
1. „Ich verbinde dieses Bild sehr stark mit Alkohol“ mit den Antwortmöglichkeiten 
„zutreffend (1)“, „eher zutreffend“ (2), „eher nicht zutreffend“ (3) und „nicht 
zutreffend (4)“ 
2. „Ich empfinde das Bild als angenehm“ mit den Antwortmöglichkeiten „zutreffend 
(1)“, „eher zutreffend (2)“, „weder/noch (3)“, „eher nicht zutreffend (4)“, „nicht 
zutreffend (5)“ 
Für jedes einzelne Bild wurden die mittleren Antworten der Versuchspersonen erfasst. Bilder, 
welche für die Aussage 1 („Ich verbinde dieses Bild sehr stark mit Alkohol“) einen Median 
von 1 (zutreffend) und höchstens einen mittleren Quartilabstand von 0.5 erreichten, gingen als 
alkoholbezogene Bilder in den weiteren Auswahlprozess mit ein. Bilder, die bei der Aussage 
1 („Ich verbinde dieses Bild sehr stark mit Alkohol“) einen Median von 4 (nicht zutreffend) 
und höchstens einen mittleren Quartilabstand von 0.5 hatten und zusätzlich bei Aussage 2 
(„Ich empfinde das Bild als angenehm“) einen Median von 3 (weder/noch) und einen 
mittleren Quartilabstand von höchstens 0.5 erreichten, wurden als neutrale Bilder für den 
weiteren Auswahlprozess verwendet. Insgesamt resultierten daraus 283 alkoholbezogene und 
246 neutrale Bilder.  
Per Zufallsauswahl wurden dann insgesamt 180 alkoholbezogene Bilder und 180 neutrale 
Bilder für die Verwendung als Reizmaterial ausgewählt und verschiedenen Bedingungen 
ebenfalls mit Hilfe einer Zufallssauswahl zugeordnet: Bedingung 1 = 60 alkoholbezogene und 
60 neutrale Bilder, Bedigung 2 = 60 alkoholbezogene und neutrale Bilder 60, Bedingung 3 = 
25 alkoholbezogene und 25 neutrale Bilder aus Bedingung 2 und Bedingung 4 = 60 
alkoholbezogene und 60 neutrale Bilder.  
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7.2.3 Verwendetes psychophysiologisches Messverfahren 
Zur Analyse der Verarbeitung alkoholbezogener und neutraler Reize bei den 
Versuchspersonen wurde das EEG-Signal abgeleitet. Zu diesem Zweck wurde ein 
Mehrkanalschreiber der Firma Nihon Kohden verwendet. Das Signal wurde mit einer 
Zeitkonstante von 0.3 Sekunden und einem Bandpassfilter von 0.1 – 70 Hz aufgezeichnet und 
verstärkt. Zur Vermeidung von Artefakten durch das Stromnetz wurde ein Notchfilter mit 50 
Hz und mit 36 dB pro Oktave angewandt. Mit Hilfe eines Analog/Digital-Wandlers (Data 
Translation, Modell DT21-EZ) wurde das Signal mit einer Abtastrate von 512 Datenpunkten 
pro Sekunde digitalisiert und auf einem Hewlett Packard Desktop Computer („Vectra“) 
gespeichert. Zum Ausschluss von Aliasingeffekten (neue, im ursprünglichen Signal nicht 
vorhandene Signalkomponenten) bei der Digitalisierung wurden Messsignale ab 70 Hz mit 24 
dB pro Oktave tiefpassgefiltert. 
Die Ableitung erfolgte über die Elektrodenpositionen F3, F4, C3, C4, P3, P4, T5, T6, O1, O2, 
welche gemäß des 10-20-er Systems (Jasper, 1958) in einer Kappe der Firma Elektro-Cap 
International Incorporation angeordnet sind (Abb. 7.1).  
Abbildung 7.1: Elektrodenpositionen nach dem 10-20-er System (Aus: User Tutorial, 2009). 
Zur Verbesserung der Signalübertragung wurde eine Leitflüssigkeit zwischen 
Schädeloberfläche und Elektroden appliziert. Impedanzen wurden unter einem Wert von 5 k?
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gehalten. Als Referenz dienten zwei miteinander verbundene Elektroden (A1 + A2) an den 
Ohrläppchen. Zur Erfassung von Augenartefakten, welche durch Augenbewegungen 
entstehen und das eigentliche EEG-Signal überlagern, wurde das Elektrookulogramm (EOG) 
mit zwei Elektroden am rechten Auge der Versuchspersonen aufgezeichnet. Diese waren 
einen Zentimeter neben und einen Zentimeter unter dem Auge platziert. 
7.3 Versuchsdurchführung 
Alle Untersuchungen fanden im Institut für Psychologie und Kognitionsforschung der 
Universität Bremen statt. Die Versuchspersonen kamen zweimal in einem Abstand von cirka 
sechs Wochen zur Untersuchung. Der Versuchsablauf folgte bei allen Versuchsteilnehmern 
nach dem gleichen Prinzip, was in den folgenden Kapiteln näher erläutert wird. Tabelle 7.2 
gibt einen Überblick über das experimentelle Design für die Messzeitpunkte 1 (während des 
körperlichen Entzugs) und 2 (sechs Wochen nach Messzeitpunkt 1). 
7.3.1 Messzeitpunkt 1 
Der Messzeitpunkt 1 orientierte sich am Stand der Entgiftungsbehandlung der 
alkoholabhängigen Patienten. Ziel war es, Patienten zu untersuchen, die sich in einer 
stationären Entgiftungsbehandlung im Klinikum Bremen-Ost befanden, allerdings nicht mehr 
mit Benzodiazepinen behandelt wurden. 
Aufklärung und Einverständniserklärung 
Nach Ankunft im Institut erhielten die Versuchspersonen ein Informationsblatt (Anhang D) 
mit Angaben zu Zielen und Ablauf der Untersuchung, dem Messverfahren und möglichen 
Risiken und Einschränkungen. Wurden alle offenen Fragen der Versuchspersonen in einem 
Gespräch geklärt, unterzeichneten die Versuchspersonen und die Versuchsleiterin die 
Einverständniserklärung (Anhang E). Ein Exemplar bekam die Versuchsperson, ein weiteres 
verblieb im Institut für Psychologie und Kognitionsforschung.  
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Fragebogenanalyse – Messzeitpunkt 1 
Die Reihenfolge der verwendeten Fragebogenverfahren zum Messzeitpunkt 1 war bei allen 
Versuchspersonen gleich. Die Fragebogenanalyse hatte folgenden Ablauf: 
1) Anamnese (ausführliche Version) 
2) BDI 
3) Bf-S 
4) Teil A, Teil B1 und Teil C1 des FDDA 
EEG-Aufnahme – Messzeitpunkt 1 
Die Versuchspersonen saßen während der Datenaufnahme in einem dunklen 
(Beleuchtungsstärke = 1 Lux), schallgedämpften und elektromagnetisch abgeschirmten Raum 
vor einem Bildschirm (Eizo Flex Scan F57), welcher 1,5 Meter von der Versuchsperson 
entfernt stand. Wie bereits oben beschrieben wurde das EEG von den Elektrodenpositionen 
F3, F4, C3, C4, P3, P4, T5, T6, O1 und O2 gemäß dem 10-20-er-System von Jasper (1958) 
sowie das Elektrookulogramm (EOG) abgeleitet. Vor der Aufnahme wurden die 
Versuchspersonen gebeten, möglichst ruhig zu sitzen und Augenbewegungen zu vermeiden. 
Registrierung des Spontan-EEGs 
Die Registrierung des Spontan-EEGs dient zum einen der Erfassung des allgemeinen 
Aktivierungsniveaus der Versuchspersonen, so dass ein auffälliges EEG mittels dieses 
Schrittes erfasst und solche Versuchspersonen dementsprechend ausgeschlossen werden 
können. Zum anderen eröffnet die Aufnahme des Spontan-EEG die Möglichkeit, die 
Versuchspersonen an die Untersuchung mit dem EEG zu gewöhnen. Während der ersten 
Hälfte der Erfassung des Spontan-EEGs wurden die Versuchspersonen gebeten, die Augen zu 
schließen, in der zweiten Hälfte der Aufnahme sollten die Probanden die Augen öffnen und 
ein Kreuz in der Mitte des Bildschirms fixieren. Insgesamt wurden 100 Datensätze (50 mit 
geschlossenen Augen, 50 mit geöffneten Augen) aufgezeichnet. Jeder Datensatz hatte eine 
Dauer von zwei Sekunden, so dass dieser Teil des Experimentes eine Dauer von 3,33 Minuten 
hatte. Innerhalb der einzelnen Datensätze wurden jeweils 1024 Datenpunkte registriert. 
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Registrierung der Bedingung 1 
Bei Bedingung 1 wurden den Versuchspersonen die in Kapitel 7.2.2 beschriebenen Bilder 
präsentiert. Die Versuchspersonen hatten die Aufgabe, möglichst ruhig sitzend die Bilder zu 
betrachten. Insgesamt wurden 60 alkoholbezogene und 60 neutrale Bilder in pseudo-
randomisierter Reihenfolge jeweils eine Sekunde lang präsentiert. Jeder Datensatz beinhaltete 
1024 Datenpunkte und hatte eine Dauer von 2 Sekunden. Ein unregelmäßiges 
Interstimulusintervall von 2,5 bis 3 Sekunden sollte Gewöhnungseffekte vermeiden und die 
Aufmerksamkeit der Versuchspersonen aufrechterhalten. Die Dauer dieses 
Untersuchungsteils betrug insgesamt 5,5 Minuten. 
Abschluss der Untersuchung 
Zum Abschluss wurden die Versuchspersonen darum gebeten, den Teil C1 des FDDAs 
auszufüllen. Im Anschluss erhielten die Versuchspersonen eine Aufwandsentschädigung von 
10 Euro und es wurde ein zweiter Termin für die folgende Untersuchung (Messzeitpunkt 2)  
vereinbart, welche cirka sechs Wochen später stattfinden sollte. 
7.3.2 Messzeitpunkt 2 
Messzeitpunkt 2 fand sechs Wochen nach der ersten Untersuchung statt, um ein Abklingen 
der physischen Entzugssymptomatik zu gewährleisten. Alle Patienten waren aus der 
stationären Entgiftungsbehandlung entlassen, keiner der Patienten befand sich in einer 
anschließenden Entwöhnungsbehandlung. 
Fragebogenanalyse – Messzeitpunkt 2 
Die Reihenfolge der verwendeten Fragebogenverfahren zum Messzeitpunkt 2 war bei allen 
Versuchspersonen gleich. Die Fragebogenanalyse hatte folgenden Ablauf: 
1) Anamnese (kurze Version) 
2) BDI 
3) Bf-S 
4) Teil C1 des FDDA 
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EEG-Analyse – Messzeitpunkt 2 
Bei Messzeitpunkt 2 wurde das EEG im gleichen Raum und unter den gleichen Bedingungen 
wie zum Messzeitpunkt 2 aufgezeichnet.  
Registrierung des Spontan-EEGs 
Um möglichst gleiche Bedingungen der beiden Messzeitpunkte zu gewährleisten, wurde auch 
zum Messzeitpunkt 2 das Spontan-EEG abgeleitet, damit sich die Versuchspersonen an die 
EEG-Aufnahme gewöhnen konnten. Das Spontan-EEG war bezüglich des Ablaufs und der 
Dauer dem Spontan-EEG des Messzeitpunktes 1 entsprechend. 
Registrierung der Bedingung 2 
Auch Bedingung 2 entspricht der ersten Bildpräsentation (Bedingung 1) des Messzeitpunktes 
1. Allerdings wurden völlig neue Bildreize verwendet. Durch das pseudo-randomisierte 
Interstimulusintervall betrug die Aufnahmedauer in Bedingung 2 insgesamt 6,1 Minuten. 
Registrierung der Bedingung 3 
Zur Analyse von Gewöhnungseffekten wurden jeweils 25 neutrale und 25 alkoholbezogene 
Bilder aus Bedingung 2 in viermaliger Wiederholung präsentiert. Daraus resultierten 200 
Datensätze mit einer Dauer von jeweils zwei Sekunden und insgesamt 1024 Datenpunkten pro 
Datensatz. Alle Bilder wurden eine Sekunde lang präsentiert, das Interstimulusintervall betrug 
2,5 bis 3 Sekunden und war pseudo-randomisiert. Das Experiment „Bedingung 3“ dauerte 
insgesamt 13,8 Minuten. 
Registrierung der Bedingung 4 
In Bedingung 4 wurden den Versuchspersonen 60 neue neutrale und alkoholbezogene Bilder 
präsentiert. Dieser Teil der Untersuchung sollte der Frage nachgehen, ob eine wiederholte 
Präsentation alkoholbezogener und neutraler Bilder mit neuem Bildmaterial zu einem 
Transfereffekt nach der Gewöhnungsphase führe. Die Bilder wurden wie in den oben 
beschriebenen Bedingungen ebenfalls eine Sekunde lang präsentiert. Die Datensätze waren 
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insgesamt zwei Sekunden lang, was bei einer Abtastrate von 512 Datensätzen pro Minute und 
somit insgesamt 1024 Datenpunkten pro Datensatz entspricht. Das Interstimulusintervall war 
pseudo-randomisiert zwischen 2,5 und 3 Sekunden lang. Das Experiment 4 hatte eine Dauer 
von 5,5 Minuten. 
Abschluss der Untersuchung – Messzeitpunkt 2 
Ebenso wie bei Messzeitpunkt 1 füllten die Versuchspersonen im Anschluss den Teil C1 des 
FDDAs aus. Zum Ende erhielten die Versuchspersonen eine Aufwandsentschädigung von 20 
Euro und ihnen wurde für die Teilnahme an der Untersuchung gedankt. Tabelle 7.2 fasst den 
hier dargestellten Versuchsablauf zusammen. 
  
Tabelle 7.2: Zusammengefasster Versuchsablauf 
Messzeitpunkt 1 Aufklärung und 
Einverständniserklärung
Fragebogenanalyse Anamnese (ausführliche Version) 
BDI 
Bf-S 
FDDA (Teil A, B1 und C1) 
Spontan-EEG EEG-Analayse 
Bedingung 1 
Abschluss der 
Untersuchung 
FDDA (Teil C1) 
Messzeitpunkt 2 Fragebogenanalyse Anamnese (Kurzversion) 
BDI 
Bf-S 
FDDA (Teil C1) 
EEG-Analyse Spontan-EEG 
Bedingung 2 
Bedingung 3 
Bedingung 4 
Abschluss der 
Untersuchung 
FDDA (Teil C1) 
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7.4 Datenauswertungen 
Kapitel 7.4.1 umfasst die Auswertung der Fragebogendaten. Im weiteren Verlauf (Kapitel 
7.4.2) soll dann die Vorbereitung der EEG-Daten beschrieben werden, die nötig ist, um 
weitere statistische Analysen durchzuführen. Eine Beschreibung der verwendeten statistischen 
Verfahren zur Prüfung von Gruppenunterschieden bei den EEG-Daten findet sich ebenfalls in 
Kapitel 7.4.2. 
7.4.1 Auswertung der Fragebogendaten 
Mit dem Ziel, möglichst homogene Versuchsgruppen zu untersuchen, wurden 
Gruppenvergleiche für die erhobenen Fragebogendaten durchgeführt. Bezüglich des 
ausführlichen Anamnesefragebogens (Messzeitpunkt 1) wurden folgende Daten in die 
Analyse einbezogen: das Alter in Jahren, die Ausbildungsjahre, Alkoholabhängigkeit in der 
Familie, die letzte Mahlzeit in Stunden, die Differenz zwischen den durchschnittlichen 
Schlafstunden und den Schlafstunden der letzten Nacht, Kaffeekonsum in Tassen am Tag der 
Untersuchung und das körperliche und psychische Befinden. Bei den Patienten ging ebenfalls 
die medikamentöse Behandlung mit Benzodiazepinen und die Anzahl der Tage zwischen der 
letzten Gabe von Benzodiazepinen und dem Untersuchungstag ein. Aus der Kurzversion der 
Anamnese (Messzeitpunkt 2) wurden die letzte Mahlzeit in Stunden, der Kaffeekonsum am 
Tag der Untersuchung, die Differenz aus den durchschnittlichen Schlafstunden und den 
Schlafstunden der letzten Nacht und das psychische und physische Befinden der 
Untersuchungsteilnehmer analysiert.  
Je nach Skalenniveau und Verteilungsparameter fanden unterschiedliche statistische 
Verfahren zur Analyse der Anamnesedaten Verwendung:  
Bei intervallskalierten Merkmalen wurde ein Shapiro-Wilk-Test zur Prüfung der 
Normalverteilungsannahme durchgeführt. Die Prüfung von Unterschieden zwischen den 
Gruppen bei normalverteilten Merkmalen erfolgte dann mittels t-Tests für abhängige 
Stichproben, bei nicht-normalverteilten Merkmalen wurden Wilcoxon-Tests angewendet.  
Ebenso wurden mögliche Gruppenunterschiede bei ordinalskalierten Merkmalen über 
Wilcoxon-Tests analysiert, während Unterschiede zwischen den Versuchspersonengruppen 
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bei nominalskalierten Merkmalen mittels Chi-Quadrat-Tests (bei einer erwarteten 
Zellenhäufigkeit größer fünf) oder dem Likelihood-Quotienten erfasst wurden.  
Neben der Analyse der Anamnesedaten wurde zudem geprüft, ob sich die beiden Gruppen 
bezüglich der Testwerte im BDI (Hautziger et al., 2000) und Bf-S (Zerssen, 1976) 
unterscheiden. Eine Prüfung der Normalverteilungsannahme der Testwerte erfolgte mit dem 
Shapiro-Wilk-Test. Die Analyse von Gruppenunterschieden folgte entsprechend der 
Normalverteilung der Daten mit t-Tests für abhängige Stichproben oder Wilcoxon-Tests bei 
nicht-normalverteilten Daten.  
Die Analyse der ordinalskalierten Daten des Teils C1 des Fragebogens zur Differenzierten 
Drogenanamnese (Grüsser et al., 2007) sollte nicht nur zeigen, ob Unterschiede zwischen den 
gesunden Kontrollpersonen und den alkoholabhängigen Patienten bezüglich des subjektiv 
empfundenen Cravings bestehen, sondern es sollte ebenfalls erfasst werden, ob die 
Präsentation der Bildreize ein mögliches Craving verstärkt oder auslöst. Aus diesem Grund 
wurden die Angaben beider Gruppen vor der Bildpräsentation und nach der Bildpräsentation 
mittels Friedman-Tests geprüft. 
7.4.2 Auswertung der EEG-Daten 
Die Auswertung der EEG-Datenepochen erfolgte mit zwei verschiedenen 
Analyseprogrammen: die Datenkonvertierung, sowie Erstellung der Epochenlisten und die 
Berechnung der Maximalamplituden, RMS-Werte und Enhancementfaktoren wurde über ein 
Auswertungsprogramm der Firma BrainData, Lübeck, realisiert. Mit dem Programm 
„Matlab“ von Mathworks wurden die EEG-Daten gemittelt, in verschiedene Frequenzbänder 
zerlegt und die Zeit-Frequenz-Analyse und die Analyse der Phasenkohärenz durchgeführt.  
Des Weiteren wurden die exportierten Formate mit handelsüblichen Programmen wie Excel 
oder Gimp weiterverarbeitet. 
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7.4.2.1 Konvertierung der Datenepochen
Nach der Datenaufnahme lag das kontinuierliche EEG aller Versuchspersonen vor. Die 
beiden Aufnahmen des Spontan-EEGs wurden bereits im Rahmen der Datenaufnahme in 
Datenepochen von zwei Sekunden Länge zergliedert und mussten im Rahmen der 
Datenkonvertierung nicht weiter verarbeitet werden. Für die Bedingungen 1 - 4 wurde der 
Zeitpunkt der Bilddarbietung auf Null gesetzt und Datenepochen mit einer Sekunde vor und 
einer Sekunde nach Beginn der Reizpräsentation erstellt. Dieses wurde getrennt für die beiden 
unterschiedlichen Bildreize (neutral und alkoholbezogen) durchgeführt. Die Bedingung 3 
wurde zudem in Anfang (die ersten zwei Präsentationen der 25 neutralen und 25 
alkoholbezogenen Bildreize) und Ende (die letzten zwei gezeigten 25 neutralen und 25 
alkoholbezogenen Bildreize) in Bedingung 3a (Anfang) und 3b (Ende) geteilt.  
7.4.2.2 Erstellung der Epochenlisten
Vor Erstellung der Epochenlisten wurden die Datensätze offline nach Artefakten hin 
untersucht. Artefakte sind Störsignale im EEG, welche das eigentliche EEG-Signal 
überlagern. Die häufigsten Artefakte waren Augenbewegungen, Schluckartefakte, 
Muskelanspannung, starkes Schwitzen und Bewegungen. Alle Datensätze mit Artefakten 
wurden eliminiert und aus der weiteren Analyse ausgeschlossen. Nach der 
Artefaktbereinigung variierte die Anzahl der Datensätze je nach Versuchsperson, Reizart 
(neutral oder alkoholbezogen) und Bedingung (1 - 4) zwischen 16 und 27 Datensätzen. Bei 
Probanden mit mehr als 27 Datensätzen pro Reizart und Bedingung wurde die Anzahl der 
Datensätze per Zufallsauswahl an die Datensätze der anderen Versuchspersonen angeglichen. 
Da den einzelnen Patienten alters-, bildungs- und geschlechtsadjustierte Kontrollpersonen 
zugewiesen waren, wurden die Datensätze solcher Paare ebenfalls aneinander angeglichen. 
Auch hier erfolgte die Datenangleichung per Zufallsauswahl.  
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7.4.2.3 Mittelung 
Nach der Erstellung der Epochenlisten wurden die einzelnen Datensätze der 
Versuchspersonen jeweils für die einzelnen Bedingungen (1 - 4) und die beiden Reizarten 
(neutrale und alkoholbezogene Bilder) gemittelt, so dass für jede Versuchsperson ein 
ereigniskorreliertes Potential (EKP) jeweils für die Bedingungen 1 - 4 und die neutralen und 
alkoholbezogenen Reize erstellt wurde. Wie bereits in Kapitel 4 aufgeführt, wird diese 
Technik angewendet, da das EKP im Vergleich zur Hintergrundaktivität sehr klein und mit 
dem bloßen Auge kaum erkennbar ist. Bei der Mittelungstechnik werden alle Datensätze 
aufsummiert, so dass zeitlich und örtlich gebundene Komponenten (= phasengebundene 
Aktivität) verstärkt werden, zufällige EEG-Aktivität (= nicht-phasengebundene Aktivität) 
hingegen reduziert wird. Um die Originalgröße des EKPs zu erhalten, wird das arithmetische 
Mittel gebildet (Birbaumer & Schmidt, 2006). Da jedoch nicht die Reaktionen der einzelnen 
Versuchsteilnehmer von Interesse sind, sondern Aussagen über Gruppen getätigt werden 
sollen, wurden zusätzlich Gesamtmittelungen erstellt. Hierbei werden alle Datensätze einer 
Versuchspersonengruppe pro Bedingung und Reizart gemittelt, so dass im Anschluss die 
Gesamtreaktion der Patienten und die Gesamtreaktion der Kontrollpersonen zusammengefasst 
betrachtet werden kann. Die Gesamtmittelungen wurden jeweils für die einzelnen 
Bedingungen 1 - 4 und die beiden Reizarten (neutrale und alkoholbezogene Bilder) erstellt.  
7.4.2.4 Digitale Filterung
Die Gesamtmittelungen konnten mit Hilfe der digitalen Filterung in die einzelnen 
Frequenzbänder unterteilt werden. Dabei werden die nicht interessierenden Komponenten 
eines Frequenzganges gleich Null gesetzt, um über eine inverse Rücktransformation das 
gefilterte EEG-Signal zu erhalten. Diese Methode wird bei Basar (1980) ausführlich 
dargestellt. Es resultierten ereigniskorrelierte Oszillationen im Delta- (0.5 - 4 Hz), Theta- (4 - 
7 Hz) und Alpha-Band (8 - 13 Hz). Die ereigniskorrelierten Potentiale wurden im Frequenz-
bereich von 0.5 bis 30 Hz gefiltert. 
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7.4.2.5 Berechnung der RMS-Werte (Vorreiz-EEG)
RMS-Werte (root mean square) dienen als Kenngröße der mittleren Aktivität 
ereigniskorrelierter Oszillationen (Basar, 1980). Bei der Berechnung wird innerhalb eines 
vorgegebenen Zeitraums (in diesem Fall beim Vorreiz-EEG von – 1000 Millisekunden vor 
der Reizdarbietung bis zur Reizdarbietung) der Mittelwert aller positiven und negativen 
Amplituden berechnet und quadriert. Dabei gibt es zwei Methoden: Zum einen kann der 
RMS-Wert auf Basis der Mittelungen der einzelnen Versuchspersonen berechnet werden 
(RMS-M). Wie bereits in Kapitel 4.1 erläutert, führt der Mittelungsprozess dazu, dass zeitlich 
und örtlich gebundene Signalkomponenten (phasengebundene Aktivität) dabei erhalten 
bleiben und sogar verstärkt werden, während nicht-phasengebundene Aktivität im Rahmen 
des Mittelungsprozesses abgeschwächt oder sogar ganz aufgehoben wird. Da im Rahmen der 
Analyse der ereigniskorrelierten Oszillationen jedoch nicht nur die phasengebundene 
Aktivität von Interesse ist, wurde eine zweite Berechnungsmethode zur Erstellung der RMS-
Werte verwendet, bei der für jeden einzelnen Datensatz ein RMS-Wert erstellt wird. Im 
Anschluss werden diese auf den einzelnen Datensätzen ermittelten RMS-Werte für die 
einzelnen Versuchspersonen, Bedingungen und Reizarten gemittelt. RMS-Werte, die anhand 
dieses Verfahrens errechnet wurden, werden im weiteren Verlauf RMS-E genannt. 
7.4.2.6 Berechnung der Maximalamplituden (Nachreiz-EEG)
Des Weiteren wurde die mittlere maximale Amplitude für jede Bedingung, Reizart, jedes 
Frequenzband und Elektrode ermittelt. Die Maximalamplitude ist die maximale Ausprägung 
innerhalb eines festgelegten Zeitfensters und wird von einem Gipfel zum nächsten Gipfel 
berechnet. Es wurde ein Zeitfenster von 0 bis 500 Millisekunden nach Reizdarbietung 
festgelegt. Dieses wurde in Anlehnung an die in Kapitel 4.2 vorgestellten Studien zu 
ereigniskorrelierten Oszillationen und Aufmerksamkeit durchgeführt. Diese Studien zeigten, 
dass Aufmerksamkeitsprozesse in einem frühen Zeitfenster reflektiert werden können. Das 
Zeitfenster wurde bis 500 ms ausgedehnt, weil die in Kapitel 5.1 aufgeführten EKP-Studien 
zudem einen Effekt des Aufmerksamkeitsbias auf die P3 aufgezeigt haben, welche generell ab 
cirka 300 Millisekunden beginnt. Genau wie bei der Berechnung der RMS-Werte gibt es zwei 
verschiedene Möglichkeiten, die Maximalamplitude zu berechnen. Bei Max-M wird die 
Maximalamplitude auf Basis der Mittelwerte der Versuchspersonen, bei Max-E anhand der 
einzelnen Datensätze errechnet.  
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7.4.2.7 Berechnung der Enhancementfaktoren (Verhältnis von Vorreiz- und Nachreiz-EEG)
Der mittlere Enhancementfaktor spiegelt das Verhältnis zwischen der maximalen Amplitude  
(Max) und dem Vorreiz-EEG (RMS) wider und ist der Quotient aus der Maximalamplitude 
und dem RMS-Wert. Mit folgender Formel wird der Enhancementfaktor berechnet: 
          
(Basar, 1980). 
Die Berechnung der Enhancementfaktoren erfolgte zum einen auf Basis von RMS-M und 
Max-M (= Enh-M) und anhand der Werte RMS-E und Max-E (= Enh-E). 
7.4.2.8 Umgang mit fehlerhaften Datensätzen
Sowohl die visuelle Analyse der Gesamtmittelungen in den verschiedenen Frequenzbändern 
(Delta-, Theta- und Alpha-Band), also auch die Betrachtung der errechneten 
Maximalamplituden (Max-M und Max-E) und Enhancementfaktoren (Enh-M und Enh-E), 
zeigten bei einigen Versuchspersonen an bestimmten Kanälen starke Ausreißer, welche durch 
Störungen an diesen Kanälen erzeugt wurden. Zur Behebung dieser Problematik wurden diese 
Extremwerte mit den Werten des entsprechenden Ableitortes der anderen Hemisphäre für die 
Maximalamplituden, die Enhancementfaktoren und die RMS-Werte ausgetauscht. Bei einer 
einzelnen Versuchsperson aus der Gruppe der Patienten zeigte sich in allen Frequenzbändern 
eine Störungen beider Hemisphären zentral im Rahmen der zweiten EEG-Aufnahme 
(Messzeitpunkt 2). Zur Lösung dieser Problematik wurden die zentralen Werte aller 
abhängigen Patienten für C3 und C4 gemittelt. Diese Mittelwerte wurden dann entsprechend 
für die fehlerhaften Datensätze zentral verwendet. 
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7.4.2.9 Regions of interest (ROI)
Oken und Chiappa (1986) weisen darauf hin, dass gerade bei EEG-Studien statistische 
Analysen mit einer großen Anzahl von Variablen kombiniert mit einer geringen Anzahl von 
Versuchspersonen durchgeführt werden. Dieses kann zu einer Vergrößerung des Fehlers der 
1. Art (fälschlicherweise die Nullhypothese bei deren eigentlicher Gültigkeit abzulehnen) 
führen. Eine von den Autoren vorgeschlagene Lösung zur Verbesserung der statistischen 
Aussagekraft ist die Zusammenlegung von Variablen. Der Vorgehensweise von Mecklinger 
und Pfeifer (1996) folgend, wurde für die statistische Analyse der EEG-Daten bei der 
vorliegenden Arbeit Regions of Interest (ROIs) gebildet, indem die Ableitorte F3 und F4 zu 
„frontal“, C3 und C4 zu „zentral“, P3 und P4 zu „parietal“ und O1 und O2 zu „okzipital“ 
zusammengelegt wurden. Dieses ist ein geeignetes Mittel zur Variablenreduktion, da 
Hemisphärenunterschiede im Rahmen dieser Arbeit nicht von Belang sind. Temporale 
Ableitorte wurden generell aus der Analyse ausgeschlossen. 
7.4.2.10 Statistische Analyse 
Kiebel, Tallon-Baudry und Friston (2005) konnten aufzeigen, dass die Annahme des zentralen 
Grenzwerttheorems in Bezug auf die Analyse oszillatorischer EEG-Aktivität gültig ist und 
somit parametrische Verfahren zur statistischen Analyse gerechtfertig sind. Basierend auf 
dieser Annahme wurden die berechneten Maximalamplituden (Max-M und Max-E) und 
Enhancementfaktoren (Enh-M und Enh-E) mittels mehrfaktorieller Varianzanalysen mit 
Messwiederholung (ANOVAs, repeated measures) analysiert. Eine inferenzstatistische 
Prüfung der RMS-Werte erfolge immer dann, wenn die Testung der Enhancementfaktoren 
signifikante Effekte ergab. Das Signifikanzniveau wurde auf 0.05 festgelegt, eine Verletzung 
der Sphärizität führte zur Verwendung von Greenhouse-Geisser-korrigierten Werten.  
Signifikante Haupt- und Interaktionseffekte wurden anschließend mit Bonferroni-korrigierten 
t-Tests für abhängige Stichproben spezifiziert. 
Tabelle 7.3 gibt einen Überblick über die, für die verschiedenen Fragestellungen 
durchgeführten ANOVAs mit Messwiederholungen. 
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Tabelle 7.3: Überblick über die durchgeführten mehrfaktoriellen Varianzanalysen mit  
Messwiederholung 
 Bedingung Innersubjektfaktoren  Zwischensubjektfaktor 
Fragestellung I 1 REIZ (2-stufig: neutral 
vs. alkoholbezogen) 
ABLEITORT (4-stufig: 
frontal vs. zentral vs. 
parietal vs. okzipital) 
GRUPPE (2-stufig: 
Patienten vs. Kontrollen) 
Fragestellung II 2 REIZ (2-stufig: neutral 
vs. alkoholbezogen) 
ABLEITORT (4-stufig: 
frontal vs. zentral vs. 
parietal vs. okzipital) 
GRUPPE (2-stufig: 
Patienten vs. Kontrollen) 
Fragestellung III 2 und 3b BEDINGUNG (2-
stufig: Bedingung 2 vs. 
Bedingung 3b) 
REIZ (2-stufig: neutral 
vs. alkoholbezogen) 
ABLEITORT (4-stufig: 
frontal vs. zentral vs. 
parietal vs. okzipital) 
GRUPPE (2-stufig: 
Patienten vs. Kontrollen) 
Fragestellung IV 2 und 4  BEDINGUNG (2-
stufig: Bedingung 2 vs. 
Bedingung 4) 
REIZ (2-stufig: neutral 
vs. alkoholbezogen) 
ABLEITORT (4-stufig: 
frontal vs. zentral vs. 
parietal vs. okzipital) 
GRUPPE (2-stufig: 
Patienten vs.  Kontrollen) 
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7.4..2.11 Zeit-Frequenz-Analyse und Analyse der Phaenkohärenz
Nachteil der bislang vorgestellten Methoden zur Analyse der EEG-Aktivität ist, dass entweder 
die Betrachtung im Zeitbereich oder im Frequenzbereich möglich ist. So kann bei den 
gefilterten Gesamtmittelungen beispielsweise der zeitliche Verlauf des EEG-Signals 
betrachtet werden, jedoch wird hier nur phasengebundene Aktivität dargestellt. Zeitlich oder 
örtlich instabile Aktivität hingegen mittelt sich aus (nicht-phasengebundene Aktivität – 
Vergleich Kapitel 4.1). Andere Methoden erlauben die Analyse nicht-phasengebundener 
Aktivität, lassen aber keine Betrachtung des zeitlichen Verlaufs zu. 
Eine mögliche Umgehung dieser Problematik ist die Anwendung einer Zeit-Frequenz-
Analyse (Time-Frequency-Analysis, TF). Mit Hilfe der Zeit-Frequenz-Analyse lässt sich die 
Stärke des EEG-Signals für jede einzelne Frequenz in Relation zu einer vorher festgelegten 
Baseline über den Zeitverlauf hinweg betrachten. Dabei wird nicht nur die phasengebundene 
Aktivität dargestellt, vielmehr erfolgt die Berechnung der Stärke des Signals (= Power in 
Dezibel) über die Analyse der einzelnen Datenepochen, so dass in die Zeit-Frequenz-Analyse 
sowohl phasengebundene als auch nicht-phasengebundene Aktivität eingeht.  
Ein Verfahren zur Messung der Phasenkohärenz stellt die Messung der Inter-Trial-Coherence 
(ITC) dar. Von Phasenkohärenz wird immer dann gesprochen, wenn zwei Wellen gleicher 
Frequenz zum gleichen Zeitpunkt (also beispielsweise immer mit Gabe eines Bildreizes) 
starten und dieselben Maxima und Minima durchlaufen. Dieses führt im Rahmen des 
Mittelungsprozesses dann dazu, dass solche Aktivität verstärkt wird und in den gemittelten 
EEG-Kurven sichtbar ist (= phasengebundene Aktivität). Von Phasenverschiebung wird 
hingegen gesprochen, wenn zwei Wellen zeitlich verschoben beginnen und nicht die gleichen 
Maxima und Minima durchlaufen (nicht-phasengebundene Aktivität). Diese EEG-Aktivität 
würde sich im Mittelungsprozess gegenseitig aufheben. Die Inter-Trial-Coherence (ITC) 
erlaubt Aussagen über die Stärke der Phasenkohärenz über die verschiedenen Frequenzen.  
Eine genaue Beschreibung des Verfahrens findet sich bei Herrmann, Grigutsch & Busch 
(2005). Die Zeit-Frequenz-Analyse und die Analyse der Phasenkohärenz wurden lediglich für 
die Frequenzbänder durchgeführt bei denen stabile bedeutsame Unterschiede bezüglich der 
Verarbeitung alkoholbezogener und neutraler Reize bei den Patienten gefunden wurden. Auf 
eine statistische Analyse wurde verzichtet, es erfolgt lediglich eine deskriptive Darstellung 
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der Ergebnisse der Zeit-Frequenz-Analyse und der Analyse der Phasenkohärenz. Dieses dient 
dem Ziel, mögliche Unterschiede bei der Verarbeitung alkoholbezogener und neutraler 
Bildreize der Patienten differenzierter betrachten zu können.  
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8. Ergebnisse 
Im Folgenden sollen die Ergebnisse dargestellt werden. Zunächst werden die anamnestischen 
Daten zur Beschreibung der Stichprobe präsentiert (Kapitel 8.1). Im weiteren Verlauf findet 
sich die Beschreibung der Verhaltensdaten für die Fragebogenuntersuchung und die 
Verhaltensdaten bezüglich des subjektiv wahrgenommenen Cravings (Kapitel 8.2). In Kapitel 
8.3 werden die Ergebnisse der EEG-Untersuchung vorgestellt. 
8.1 Ergebnisse der Anamnese 
Zu beiden Messzeitpunkten (während der Entgiftungsbehandlung und cirka sechs Wochen 
später) wurden mittels Fragebögen anamnestische Daten der beiden Versuchsgruppen 
erhoben. Diese werden in Tabelle 8.1 (Messzeitpunkt 1) und Tabelle 8.2 (Messzeitpunkt 2) 
dargestellt. Signifikante Ergebnisse sind fett markiert. Je nach Skalenniveau und 
Verteilungsparameter der Daten wurden unterschiedliche statistische Verfahren angewendet, 
welche ebenfalls in den Tabellen 8.1 und 8.2 aufgeführt sind. 
Tabelle 8.1: Anamnestische Daten der Versuchsgruppen zum Messzeitpunkt 1
 Patienten  
n = 9 
Kontrollen 
n = 9 
Verwendetes 
statistisches 
Verfahren 
p-Wert 
Geschlecht 
(Männer/Frauen) 
5/4* 5/4* Keine Anwendung  
Behandlung mit 
Benzodiazepinen im 
Vorfeld 
6* 0* Keine Anwendung  
Letzte Gabe von 
Benzodiazepinen in 
Tagen 
7 ± 4*  Keine Anwendung  
Alter (in Jahren) 40 ± 8** 39 ± 9** Wilcoxon-Test p > 0.05 
Ausbildungsjahre 15 ± 3** 14 ± 3** t-Test für 
abhängige 
Stichproben 
p > 0.05 
Händigkeit 
(rechts/links) 
9/0* 9/0* Keine Anwendung  
Alkoholabhängig- 
keit in Familie 
(keine/Eltern/andere)
2/5/2* 6/2/1* Likelihood-
Quotient 
p > 0.05 
Letzte Mahlzeit (in 
Stunden) 
2.5 ± 1.1** 4.5 ± 3.7** Wilcoxon-Test p > 0.05 
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 Patienten  
n = 9 
Kontrollen 
n = 9 
Verwendetes 
statistisches 
Verfahren 
p-Wert 
Kaffeekonsum am 
Untersuchungstag 
(in Tassen) 
3 ± 2** 1 ± 1** t-Test für 
abhängige 
Stichproben 
p > 0.05  
Zigarettenkonsum 
(pro Tag)  
16 ± 11** 5 ± 7** Wilcoxon-Test  p = 0.05 
Differenz Schlaf 
durchschnittlich und 
Schlaf der letzten 
Nacht in Stunden 
-0.4 ± 1.0** -0.4 ± 1.1** Wilcoxon-Test p > 0.05 
Körperliches 
Befinden (1 = sehr 
gut bis 10 = sehr 
schlecht) 
3 ± 2*** 3 ± 1*** Wilcoxon-Test p > 0.05 
Psychisches 
Befinden (1 = sehr 
gut bis 10 = sehr 
schlecht) 
5 ± 1*** 4 ± 1*** Wilcoxon-Test p > 0.05 
* = Absolute Häufigkeiten, ** = Mittelwerte und Standardabweichungen, *** = Mediane und 
Interquartilabstand 
Da Geschlecht und Händigkeit in beiden Gruppen gleich verteilt sind, wurde auf eine 
statistische Analyse verzichtet. Auch bezüglich der Variablen Alter, Anzahl der 
Ausbildungsjahre, Alkoholabhängigkeit in der Familie, letzte Mahlzeit, Differenz des 
durchschnittlichen Schlafes und dem Schlaf der letzten Nacht, körperliches und psychisches 
Befinden zeigen sich keine statistisch bedeutsamen Gruppenunterschiede.  
Allerdings zeigt der Wilcoxon-Test einen signifikanten Effekt für den Zigarettenkonsum. 
Alkoholabhängige Patienten rauchen mehr Zigaretten als gesunde Kontrollpersonen (z =          
-1.98, p = 0.05). Neben den oben dargestellten Parametern wurden die Patienten zusätzlich zu 
einer vorangegangenen medikamentösen Behandlung mit Benzodiazepinen befragt. Zwar war 
die Medikation bei allen neun Versuchspersonen abgesetzt, allerdings waren sechs der neun 
Patienten im Vorfeld mit Benzodiazepinen behandelt worden. Die letzte Gabe lag 
durchschnittlich sieben Tage zurück (+/- 4 Tage). 
Zum zweiten Messzeitpunkt wurden lediglich diejenigen Parameter erhoben, welche sich 
innerhalb der sechs Wochen zwischen den Messzeitpunkten verändert haben (Tabelle 8.2). 
Die statistische Prüfung mittels t-Tests für abhängige Stichproben bzw. Wilcoxon-Tests ergibt 
keine signifikanten Gruppenunterschiede. 
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Tabelle 8.2: Anamnestische Daten der Versuchsgruppen zum Messzeitpunkt 2
 Patienten  
n = 9 
Kontrollen 
n = 9 
Verwendetes 
statistisches 
Verfahren 
p-Wert 
Letzte Mahlzeit (in 
Stunden) 
6.1 ± 5** 6.4 ± 6.5** Wilcoxon-Test p > 0.05 
Kaffeekonsum am 
Untersuchungstag 
(in Tassen) 
3 ± 2** 1 ± 1** t-Test für 
abhängige 
Stichproben 
p > 0.05 
Differenz Schlaf 
durchschnittlich und 
Schlaf der letzten 
Nacht in Stunden 
-0.4 ± 1.1** -0.8 ± 1.7** Wilcoxon-Test p > 0.05 
Körperliches 
Befinden (1 = sehr 
gut bis 10 = sehr 
schlecht) 
3 ± 3*** 3 ± 1*** Wilcoxon-Test p > 0.05
Psychisches 
Befinden (1 = sehr 
gut bis 10 = sehr 
schlecht) 
3 ± 2*** 3 ± 2*** Wilcoxon-Test p > 0.05 
** = Mittelwerte und Standardabweichungen, *** = Mediane und Interquartilabstand. 
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8.2 Ergebnisse der Fragebogenverfahren 
In folgendem Kapitel sollen die Ergebnisse der Fragebogenerhebung dargestellt werden. Zum 
Messzeitpunkt 1 wurden das Beck-Depressions-Inventar (BDI, Hautziger et al. 2000), die 
Befindlichkeitsskala (Bf-S, Zerssen, 1976) und der Fragebogen zur Differenzierten 
Drogenanamnese (FDDA, Grüsser et al., 2007) durchgeführt. Die statistische Auswertung des 
Fragebogens zur Differenzierten Drogenanamnese wurde nur für Teil C1 durchgeführt. Zur 
Prüfung von Unterschieden bezüglich des Cravings wurden Friedman-Tests mit den 
Variablen „Messzeitpunkt“ und „Gruppe“ durchgeführt und post-hoc bonferroni-korrigierte 
Wilcoxon-Tests. Tabelle 8.3 gibt einen Überblick über die verwendeten statistischen 
Verfahren und die Ergebnisse der Hypothesenprüfung. Signifikante Ergebnisse sind fett 
markiert. 
Tabelle 8.3: Fragebogendaten der Versuchsgruppen zum Messzeitpunkt 1
 Patienten  
n = 9 
Kontrollen 
n = 9 
Verwendetes 
statistisches 
Verfahren 
p-Wert 
BDI 12 ± 4** 3 ± 2** t-Test für 
abhängige 
Stichproben 
p = 0.001 
Bf-S 4 ± 5** 4 ± 6** Wilcoxon-Test p > 0.05 
Momentane 
Entzugserscheinungen
Prä-EEG 
Post-EEG 
0 ± 0*** 
0 ± 1*** 
0 ± 0*** 
0 ± 0*** 
Friedman-Test und 
post-hoc  
Wilcoxon-Tests 
p < 0.05 
p > 0.05   
Momentanes 
Verlangen nach 
Alkohol 
Prä-EEG 
Post-EEG 
0 ± 1*** 
1 ± 2*** 
0 ± 0*** 
0 ± 0*** 
Friedman-Test und 
post-hoc  
Wilcoxon-Tests 
p < 0.05 
p > 0.05   
Momentane Absicht 
Alkohol zu 
konsumieren 
Prä-EEG 
Post-EEG 
0 ± 0*** 
0 ± 0*** 
0 ± 0*** 
0 ± 0*** 
Friedman-Test p > 0.05 
Momentane 
Wirkungserwartung  
Prä-EEG 
Post-EEG 0 ± 0*** 
0 ± 0*** 
0 ± 0*** 
0 ± 0*** 
Friedman-Test p > 0.05 
** = Mittelwerte und Standardabweichungen, *** = Mediane und Interquartilabstand. 
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Bezüglich der Fragebogenuntersuchung finden sich keine Gruppenunterschiede mit 
Ausnahme der BDI-Punktwerte. Die statistische Prüfung ergibt hier einen signifikanten Effekt 
(t(8) = 5.57, p = 0.001). Die errechneten Mittelwerte zeigen, dass Patienten einen höheren 
BDI-Wert aufweisen als gesunde Kontrollpersonen. 
Bei Messzeitpunkt 2 wurden die gleichen Fragebogenverfahren erhoben, wie bei 
Messzeitpunkt 1. Tabelle 8.4 gibt einen Überblick über die Ergebnisse der Hypothesen 
prüfenden Verfahren und die angewendeten Verfahren.
Es zeigt sich auch bei Messzeitpunkt 2 ein erhöhter BDI-Wert bei den alkoholabhängigen 
Patienten, wie die Prüfung mittels Wilcoxon-Test zeigt (z = -2.207, p < 0.05). 
Tabelle 8.4: Fragebogendaten der Versuchsgruppen zum Messzeitpunkt 2
 Patienten  
n = 9 
Kontrollen 
n = 9 
Verwendetes 
statistisches 
Verfahren 
p-Wert 
BDI 5 ± 3** 2 ± 2** Wilcoxon-Test p < 0.05 
Bf-S 4 ± 7** 6 ± 4** Wilcoxon-Test p > 0.05 
Momentane 
Entzugserscheinungen
Prä-EEG 
Post-EEG 
0 ± 0*** 
0 ± 1*** 
0 ± 0*** 
0 ± 0*** 
Friedman-Test  p > 0.05   
Momentanes 
Verlangen nach 
Alkohol 
Prä-EEG 
Post-EEG 
0 ± 0*** 
0 ± 0*** 
0 ± 0*** 
0 ± 0*** 
Friedman-Test  p > 0.05   
Momentane Absicht 
Alkohol zu 
konsumieren 
Prä-EEG 
Post-EEG 
0 ± 0*** 
0 ± 0*** 
0 ± 2*** 
0 ± 2*** 
Friedman-Test p > 0.05 
Momentane 
Wirkungserwartung  
Prä-EEG 
Post-EEG 0 ± 0*** 
0 ± 1*** 
0 ± 1*** 
0 ± 1*** 
Friedman-Test p > 0.05 
** = Mittelwerte und Standardabweichungen, *** = Mediane und Interquartilabstand. 
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8.3 Ergebnisse der EEG-Untersuchung 
Das Kapitel 8.3 ist gemäß der in Kapitel 6 aufgestellten Fragestellungen aufgegliedert. 
Daneben finden sich die Ergebnisse der Zeit-Frequenz-Analyse und der Analyse der 
Phasenkohärenz im letzten Teil des Kapitels. Unter 8.3.1 werden die Ergebnisse zu der 
Fragestellung gezeigt, ob die Verarbeitung alkoholbezogener Reize im Vergleich zu der 
Verarbeitung neutraler Reize im Rahmen der körperlichen Entgiftungsbehandlung bei 
alkoholabhängigen Patienten verändert ist (Fragestellung I). Dazu werden die Ergebnisse der 
Bedingung 1 (EEG-Aufnahme während der Entgiftung) präsentiert. Die Ergebnisse in Kapitel 
8.3.2 sollen zur Klärung der Frage nach Unterschieden in der Verarbeitung alkoholbezogener 
und neutraler Reize bei alkoholabhängigen Patienten nach der Entgiftungsbehandlung dienen 
(Fragestellung II). In diesem Zusammenhang werden die Ergebnisse der Bedingung 2 (EEG-
Aufnahme ca. sechs Wochen nach der Entgiftungsbehandlung) dargestellt. Im folgenden  
Kapitel (8.3.3) finden sich die Ergebnisse zur Frage, inwieweit es zu einem 
Gewöhnungseffekt durch die wiederholte Präsentation desselben Bildmaterials bezüglich der 
Verarbeitung der alkoholbezogenen und neutralen Reize bei alkoholabhängigen Patienten 
kommt (Fragestellung III). Hierzu findet sich im Kapitel 8.3.4 eine vergleichende Analyse der 
Bedingungen 2 und 3b (zweiter Teil der EEG-Aufnahme bei wiederholter Präsentation des 
gleichen Bildmaterials). Das Kapitel 8.3.5 präsentiert Ergebnisse zur Frage, ob sich ein 
solcher Gewöhnungseffekt auch auf neues Bildmaterial übertragen lässt (Fragestellung IV). In 
diesem Rahmen werden die Bedingungen 2 und 4 (EEG-Aufnahme mit unbekanntem 
Bildmaterial nach der Gewöhnungsphase 3) vergleichend präsentiert. Zur Klärung dieser 
Fragen werden die Ergebnisse der Patientengruppe und in Ergänzung die Ergebnisse der 
Kontrollgruppe gezeigt.  
In Tabelle 8.5 werden die in den Unterkapiteln präsentierten Analysemethoden, Ableitorte 
und Frequenzbänder dargestellt. Die Abbildungen der ereigniskorrelierten Potentiale werden 
der Vollständigkeit halber ebenfalls in den einzelnen Unterkapiteln gemäß den 
Fragestellungen dargestellt. 
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Tabelle 8.5: Verwendete Analysemethoden, Ableitorte und Frequenzbänder
Analysemethode Ableitorte Frequenzbereich 
Gesamtmittelungen der ereigniskorrelierten 
Oszillationen (EKOs) 
F3, F4, C3, C4, P3, 
P4, O1, O2 
0.5 - 4 Hz (Delta) 
4 - 7    Hz (Theta) 
8 – 13 Hz (Alpha) 
Maximalamplituden (Max-E und Max-M) und 
entsprechende Ergebnisse der statistischen 
Analyse (ANOVA), bei signifikanten 
Ergebnissen Darstellung der entsprechenden 
Balkendiagramme 
Frontal (F3+F4) 
Zentral (C3+C4) 
Parietal (P3+P4) 
Okzipital (O1+O2) 
0.5 - 4 Hz (Delta) 
4 - 7    Hz (Theta) 
8 – 13 Hz (Alpha) 
Enhancementfaktoren (Enh-E und Enh-M) und 
entsprechende Ergebnisse der statistischen 
Analyse (ANOVA), bei signifikanten 
Ergebnissen Darstellung der entsprechenden 
Balkendiagrammen 
Frontal (F3+F4) 
Zentral (C3+C4) 
Parietal (P3+P4) 
Okzipital (O1+O2) 
0.5 - 4 Hz (Delta) 
4 - 7    Hz (Theta) 
8 – 13 Hz (Alpha) 
RMS-Werte (RMS-E und RMS-M) NUR bei  
signifikanten Effekten bei den 
Enhancementfaktoren mit entsprechenden 
Ergebnissen der statistischen Analyse 
(ANOVA) ohne graphische Darstellung 
Frontal (F3+F4) 
Zentral (C3+C4) 
Parietal (P3+P4) 
Okzipital (O1+O2) 
0.5 - 4 Hz (Delta) 
4 - 7    Hz (Theta) 
8 – 13 Hz (Alpha) 
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8.3.1 Ergebnisse – Fragestellung I 
In diesem Kapitel soll geprüft werden, ob Patienten im Rahmen der körperlichen Entwöhnung 
eine veränderte Verarbeitung alkholbezogener Reize im Vergleich zu neutralen Reizen bzw. 
zu einer gesunden Kontrollgruppe während der körperlichen Alkoholentgiftung aufweisen. 
Dazu wurden beiden Gruppen neutrale und alkoholbezogene Bilder präsentiert (Bedingung 1), 
während das EEG aufgezeichnet wurde. Zu diesem Zeitpunkt befanden sich die 
alkoholabhängigen Patienten in stationärer Behandlung im Rahmen einer körperlichen 
Alkoholentgiftung. Abbildung 8.1 zeigt die gemittelten ereigniskorrelierten Potentiale. 
Abbildung 8.1: Gemittelter Kurvenverlauf der ereigniskorrelierten Potentiale – Bedingung    
1 für neutrale Bilder (links) und alkoholbezogene Bilder (rechts), N=9, Filter 0.5 - 30 Hz. 
Ordinate = Millisekunden, Abzisse = Mikrovolt. 
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8.3.1.1 Ergebnisse im Delta-Band – Fragestellung I
Die Abbildungen 8.2 und 8.3 stellen die gemittelten Kurvenverläufe im Delta-Band für 
gesunde Kontrollpersonen (Abb. 8.3) und alkoholabhängige Patienten (Abb. 8.2) dar. Eine 
Positivierung, cirka 200 Millisekunden (ms) nach Reizdarbietung, mit einem parieto-
okzipitalen Maximum ist in allen gemittelten Kurvenverläufen im Delta-Band der beiden 
Gruppen evident. Diese ist bei alkoholabhängigen Patienten an zentralen, parietalen und 
okzipitalen Ableitorten mit Ausnahme von O1 bei neutralen Bildern und frontal für 
alkoholbezogene Bilder im Vergleich zu den gesunden Kontrollpersonen verstärkt.  
Die Verarbeitung der neutralen und alkoholbezogenen Bilder weist bei den 
alkoholabhängigen Patienten Unterschiede auf: So zeigt sich eine okzipitale 
Amplitudenerhöhung für alkoholbezogene Bilder, während frontale Ableitorte im Vergleich 
zur Aktivität bei neutralen Bildern reduziert sind. Bei den Kontrollen findet sich eine minimal 
verstärkte Aktivität für alkoholbezogene Bilder an fronto-parietalen Ableitorten. 
Eine inferenzstatistische Analyse der gemittelten ereigniskorrelierten Oszillationen im Delta-
Band fand nicht statt. Für die Maximalamplituden, Max-M und Max-E und die 
Enhancementfaktoren, Enh-M und Enh-E wurden mehrfaktorielle Varianzanalysen mit 
Messwiederholung mit den Faktoren REIZ*ABLEITORT*GRUPPE durchgeführt. Für alle 
Analysearten ergab die statistische Prüfung signifikante Effekte, welche gemeinsam mit 
entsprechenden Abbildungen im Folgenden präsentiert werden sollen. 
Die Balkendiagramme 8.4 (Patienten) und 8.5 (Kontrollen) spiegeln die errechneten 
Maximalamplituden für Max-M im Zeitfenster 0 bis 500 Millisekunden nach Reizdarbietung 
wider, schwarze Balken repräsentieren die Maximalamplituden der neutralen Reize, die roten 
Balken zeigen die Maximalamplituden nach Präsentation der alkoholbezogenen Bildreize. Es 
findet sich ein signifikanter Effekt des Faktors ABLEITLORT in beiden Gruppen (F(3,18) = 
6.162; p < 0.01). Der Bonferroni-korrigierte Einzelvergleich zeigt eine kleinere frontale 
Maximalamplitude im Vergleich zu parietalen (p = 0.01) und okzipitalen maximalen 
Amplituden (p < 0.05).   
Die Balkendiagramme 8.6 (Patienten) und 8.7 (Kontrollen) zeigen die auf Basis der einzelnen 
Datensätze errechneten Maximalamplituden (Max-E). Die visuelle Inspektion der Diagramme 
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ergibt ein parietales Maximum, welches mittels einer Varianzanalyse mit 
Messwiederholungen für den Faktor ABLEITORT (F(3,18) = 5.276, p < 0.05) 
inferenzstatistisch bestätigt wird. Die Überprüfung der einzelnen Ableitorte mittels 
Bonferroni-korrigierten Einzelvergleichen ergibt signifikant kleinere Amplituden für frontale 
(p < 0.05) und parietale Ableitorte (p < 0.05). 
Die Analyse der Enhancementfaktoren erlaubt Aussagen über das Maß der Verstärkung der 
neuronalen Aktivität durch die Gabe eines Reizes im Zeitfenster 0 bis 500 Millisekunden nach 
Reizdarbietung im Vergleich zur hirnelektrischen Vorreizaktivität (1000 Millisekunden bis 0 
Millisekunden vor Reizdarbietung). Beide Gruppen weisen bei den Enhancementfaktoren, die 
anhand des Mittelwertes errechnet wurden (Enh-M) ein okzipitales Maximum auf (F(3,18) = 
6.054; p < 0.01, Abb. 8.8 und 8.9). Post-hoc durchgeführte Einzelvergleiche mit Bonferroni-
Korrektur ergeben frontal signifikant kleinerer Enhancementfaktoren als okzipital (p < 0.05).
Ein signifikanter Interaktionseffekt für die Faktoren REIZ*ABLEITORT*GRUPPE (F(3,18) 
= 4.68, p < 0.01) spezifiziert die oben angeführten Unterschiede bezüglich der Ableitorte: Die 
anschließenden paarweisen Vergleiche mit Bonferroni-Korrektur zeigen, dass lediglich 
Patienten bei alkoholbezogenen Reizen signifikant kleinere frontale Enhancementfaktoren im 
Vergleich zu okzipital aufweisen (p < 0.05).  
Die Abbildungen 8.10 und 8.11 zeigen die Enhancementfaktoren basierend auf der Analyse 
der einzelnen Datensätze (Enh-E) für Patienten (Abb. 8.10) und Kontrollen (Abb. 8.11). Bei 
beiden Gruppen findet sich ein frontales Minimum (F(3,18) = 6.988; p = 0.001) im Vergleich 
zu den anderen Ableitorten. Post-hoc durchgeführte Einzelvergleiche mit Bonferroni-
Korrektur zeigen einen signifikanten Unterschied zwischen frontal und zentral (p = 0.05), 
frontal und parietal (p < 0.05) und frontal und okzipital (p = 0.05). Die daraufhin 
durchgeführte Auswertung des Vorreiz-EEGs im Zeitfenster von 1000 Millisekunden vor 
Reizdarbietung bis zur Präsentation der Bilder zeigt keine signifikanten Effekte des Faktors 
ABLEITORT. Daraus lässt sich schließen, dass Unterschiede bezüglich der Ableitorte erst 
durch die Präsentation der Bildreize evoziert wurden.
Tabelle 8.6 fasst die hier dargestellten signifikanten Effekte zusammen. Bezüglich der 
Fragestellung relevante Ergebnisse sind fett markiert. 
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Tabelle 8.6: Zusammenfassung der signifikanten Ergebnisse bei der Analyse der ereigniskor-                     
relierten Oszillationen im Delta-Band für Fragestellung I 
Analysemethode Effekt Ergebnis
Max-M ABLEITORT Frontal ist kleiner als 
parietal und okzipital 
Max-E ABLEITORT Frontal und okzipital sind 
kleiner als parietal 
Enh-M ABLEITORT Frontal ist kleiner als 
okzipital  
Enh-M REIZ*ABLEITORT*GRUPPE Frontal ist nur bei 
Patienten für 
alkoholbezogene Reize 
kleiner als okzipital 
Enh-E ABLEITORT Frontal ist kleiner als 
zentral, parietal und 
okzipital  
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Gesamtmittelungen der ereigniskorrelierten Oszillationen im Delta-Band – Bedingung 1 
Patienten 
                     Neutrale Bilder                                               Alkoholbezogene Bilder  
Abbildung 8.2: Gemittelter Kurvenverlauf der ereigniskorrelierten Oszillationen im Delta-
Band – Bedingung 1 bei Patienten für neutrale Bilder (links) und alkoholbezogene Bilder 
(rechts), N=9, Filter 0.5 - 4 Hz. Ordinate = Millisekunden, Abzisse = Mikrovolt. 
Kontrollen 
                     Neutrale Bilder                                               Alkoholbezogene Bilder  
Abbildung 8.3: Gemittelter Kurvenverlauf der ereigniskorrelierten Oszillationen im Delta-
Band – Bedingung1 bei Kontrollen für neutrale Bilder (links) und alkoholbezogene Bilder 
(rechts) N=9, Filter 0.5 - 4 Hz. Ordinate = Millisekunden, Abzisse = Mikrovolt. 
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Max-M im Delta-Band – Bedingung 1 
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Abbildung 8.4: Maximalamplituden (Max-M) mit Standardabweichung für das Delta-Band – 
Bedingung 1 bei Patienten im Zeitfenster von 0 bis 500 ms nach Reizdarbietung für neutrale 
Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N = 9. 
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Abbildung 8.5: Maximalamplituden (Max-M) mit Standardabweichung für das Delta-Band – 
Bedingung 1 bei Kontrollen im Zeitfenster von 0 bis 500 ms nach Reizdarbietung für neutrale 
Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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Max-E im Delta-Band – Bedingung 1 
Patienten
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Abbildung 8.6: Maximalamplituden (Max-E) mit Standardabweichung für das Delta-Band – 
Bedingung 1 bei Patienten im Zeitfenster von 0 bis 500 ms nach Reizdarbietung für neutrale 
Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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Abbildung 8.7: Maximalamplituden (Max-E) mit Standardabweichung für das Delta-Band – 
Bedingung 1 bei Kontrollen im Zeitfenster von 0 bis 500 ms nach Reizdarbietung für neutrale 
Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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Enh-M im Delta-Band – Bedingung 1 
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Abbildung 8.8: Enhancementfaktoren (Enh-M) mit Standardabweichung für das Delta-Band 
– Bedingung 1 bei Patienten mit einem Vorreiz-EEG von -1000 ms bis zur Reizdarbietung und 
einem Nachreiz-EEG von Reizdarbietung bis 500 ms nach Reizdarbietung für neutrale Bilder 
(schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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Abbildung 8.9: Enhancementfaktoren (Enh-M) mit Standardabweichung für das Delta-Band 
– Bedingung 1 bei Kontrollen mit einem Vorreiz-EEG von -1000 ms bis zur Reizdarbietung 
und einem Nachreiz-EEG von Reizdarbietung bis 500 ms nach Reizdarbietung für neutrale 
Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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Enh-E im Delta-Band – Bedingung 1 
Patienten
0,00
0,40
0,80
1,20
frontal central parietal okzipitalE
nh
an
ce
m
en
tfa
kt
or
en
 in
 M
ik
ro
vo
lt
Abbildung 8.10: Enhancementfaktoren (Enh-E) mit Standardabweichung für das Delta-Band 
– Bedingung 1 bei Patienten mit einem Vorreiz-EEG von -1000 ms bis zur Reizdarbietung und 
einem Nachreiz-EEG von Reizdarbietung bis 500 ms nach Reizdarbietung für neutrale Bilder 
(schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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Abbildung 8.11: Enhancementfaktoren (Enh-E) mit Standardabweichung für das Delta-Band 
– Bedingung 1 bei Kontrollen mit einem Vorreiz-EEG von -1000 ms bis zur Reizdarbietung 
und einem Nachreiz-EEG von Reizdarbietung bis 500 ms nach Reizdarbietung für neutrale 
Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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8.3.1.2 Ergebnisse im Theta-Band – Fragestellung I
Die gemittelten Kurvenverläufe im Theta-Band (Abb. 8.12 und Abb. 8.13) zeigen bei beiden 
Versuchspersonengruppen eine verstärkte Aktivität nach Reizdarbietung bis cirka 500 
Millisekunden nach Gabe des Bildreizes mit Ausnahme vom Ableitort P4 der Patienten für 
alkoholbezogene Bilder. Die maximale Aktivität findet sich okzipital, am Ableitort O2 in 
beiden Gruppen.   
Der Vergleich der beiden Versuchsgruppen weist auf eine geringere Aktivität im Theta-Band 
bei den Patienten hin: die Präsentation alkoholbezogener Reize führt bei Patienten generell zu 
einer geringeren Theta-Aktivität als bei den gesunden Kontrollen, besonders ausgeprägt sind 
diese Unterschiede an frontalen, zentralen und parietalen Ableitorten. Bezüglich neutraler 
Bildreize unterscheiden sich die Gruppen weniger stark: ein Vergleich der beiden Gruppen 
ergibt eine reduzierte Aktivität der Patienten lediglich am Ableitort P4. 
Die Verarbeitung alkoholbezogener und neutraler Reize scheint bei gesunden Kontrollen 
annähernd gleich zu verlaufen. Allerdings findet sich am Ableitort O1 ein Unterschied: Hier 
ist die Aktivität nach Präsentation neutraler Reize im Vergleich zu alkoholbezogenen Reizen 
reduziert. Die vergleichende Betrachtung der gemittelten Kurvenverläufe der Patienten für 
neutrale und alkoholbezogene Bilder weist auf eine verringerte Theta-Aktivität bei 
alkoholbezogenen Hinweisreizen an allen Ableitorten mit Ausnahme des Ableitortes P3 hin, 
bei dem eine annähernd gleiche Verarbeitung evident ist.  
Die varianzanalytische Prüfung für Max-M, Max-E und Enh-M, Enh-E im Theta-Band mit 
den Faktoren ABLEITORT*REIZ*GRUPPE ergibt keine signifikanten Effekte mit 
Ausnahme von Enh-E. Dementsprechend werden die Balkendiagramme für Max-M, Max-E 
und Enh-M hier nicht dargestellt.  
Die Enhancementfaktoren für das Zeitfenster beginnend bei der Reizdarbietung bis 500 
Millisekunden nach Reizdarbietung im Verhältnis zum Vorreiz-EEG (-1000 ms bis zur 
Reizdarbietung) basierend auf einer Analyse der einzelnen Datensätze (Enh-E) weisen für 
beide Gruppen ein okzipitales Maximum auf (F(3,18) = 3.976; p < 0.05). Die paarweisen 
Vergleiche der Ableitorte mit Bonferroni-Korrektur zeigen, dass zentrale Ableitorte 
signifikant kleinere Enhancementfaktoren aufweisen als okzipitale Ableitorte (p < 0.05, Abb. 
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8.14 und Abb. 8.15). Es finden sich keine weiteren signifikanten Effekte. Ebenso zeigt das 
Vorreiz-EEG (RMS-E) keinen Effekt des Ableitortes. In Tabelle 8.7 sind die hier 
beschriebenen signifikanten Effekte zusammenfassend dargestellt.  
Tabelle 8.7: Zusammenfassung der signifikanten Ergebnisse bei der Analyse der ereigniskor-                     
relierten Oszillationen im Theta-Band für Fragestellung I 
Analysemethode Effekt Ergebnis
Max-M n.s. - 
Max-E n.s. - 
Enh-M n.s. - 
Enh-E ABLEITORT Zentral ist kleiner als okzipital 
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Gesamtmittelungen der ereigniskorrelierten Oszillationen im Theta-Band – Bedingung 1 
Patienten 
                     Neutrale Bilder                                               Alkoholbezogene Bilder  
Abbildung 8.12: Gemittelter Kurvenverlauf der ereigniskorrelierten Oszillationen im Theta-
Band – Bedingung 1 bei Patienten für neutrale Bilder (links) und alkoholbezogene Bilder 
(rechts), N=9, Filter 4 - 7 Hz. Ordinate = Millisekunden, Abzisse = Mikrovolt. 
Kontrollen 
                     Neutrale Bilder                                               Alkoholbezogene Bilder  
Abbildung 8.13: Gemittelter Kurvenverlauf der ereigniskorrelierten Oszillationen im Theta-
Band – Bedingung 1 bei Kontrollen für neutrale Bilder (links) und alkoholbezogene Bilder 
(rechts), N=9, Filter 4 - 7 Hz. Ordinate = Millisekunden, Abzisse = Mikrovolt. 
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Enh-E im Theta-Band – Bedingung 1 
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Abbildung 8.14: Enhancementfaktoren (Enh-E) mit Standardabweichung für das Theta-Band 
– Bedingung 1 bei Patienten mit einem Vorreiz-EEG von -1000 ms bis zur Reizdarbietung und 
einem Nachreiz-EEG von Reizdarbietung bis 500 ms nach Reizdarbietung für neutrale Bilder 
(schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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Abbildung 8.15: Enhancementfaktoren (Enh-E) mit Standardabweichung für das Theta-Band 
– Bedingung 1 bei Kontrollen mit einem Vorreiz-EEG von -1000 ms bis zur Reizdarbietung 
und einem Nachreiz-EEG von Reizdarbietung bis 500 ms nach Reizdarbietung für neutrale 
Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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8.3.1.3 Ergebnisse im Alpha-Band – Fragestellung I
Die Abbildungen 8.16 und 8.17 zeigen die gemittelten ereigniskorrelierten Oszillationen der 
alkoholabhängigen Patienten (Abb. 8.16) und gesunden Kontrollen (Abb. 8.17) im Alpha-
Band. In den gemittelten Kurvenverläufen findet sich eine verstärkte Aktivität im Alpha-Band 
bei Reizdarbietung bis ca. 300 Millisekunden nach Präsentation der Reize mit einem 
okzipitalen Maximum bzw. einem Maximum an parietalen Ableitorten und O1 für neutrale 
Reize bei Gesunden. 
Insgesamt weisen gesunde Kontrollpersonen mehr Alpha-Aktivität auf als alkoholabhängige 
Patienten mit Ausnahme von O1 bei neutralen Bildern und P3 bei alkoholbezogenen Bildern. 
Ein Vergleich der Verarbeitung der alkoholbezogenen und neutralen Bilder bei den 
abhängigen Patienten deutet auf eine verstärkte frontale Aktivierung und eine okzipital 
reduzierte Aktivität bei alkoholbezogenen Reizen hin. An zentralen und parietalen Ableitorten 
werden die Reize annähernd gleich verarbeitet. Kontrollen hingegen weisen für alle Ableitorte 
mit Ausnahme von O1 eine verringerte Aktivität bei alkoholbezogenen Reizen im Vergleich 
zu neutralen Reizen auf.  
Eine statistische Überprüfung der Effekte fand nicht statt. Die inferenzstatistische Analyse 
mittels mehrfaktorieller Varianzanalysen mit Messwiederholung mit den Faktoren 
REIZ*ABLEITORT*GRUPPE bei Max-M, Max-E, Enh-M und Enh-E ergibt signifikante 
Ergebnisse für Max-M, was im weiteren Verlauf näher beschrieben wird. 
Die Abbildungen 8.18 und 8.19 zeigen die Maximalamplituden für Patienten (Abb. 8.18) und 
Gesunde (Abb. 8.19) für Max-M. Entsprechend der vorher präsentierten gemittelten 
Kurvenverläufe findet sich auch hier ein okzipitales Maximum, jedoch für beide Gruppen und 
Reizarten (F(3,18) = 17.312; p < 0.001). Die Bonferroni-korrigierten Einzelvergleiche 
ergeben einen signifikanten Unterschied: frontal ist kleiner als zentral (p = 0.001), parietal (p 
< 0.01) und okzipital (p = 0.001). Zentral ist signifikant kleiner als parietal (p < 0.05) und 
okzipital (p < 0.01). Zudem haben Kontrollpersonen an allen Ableitorten und für beide 
Reizarten mehr Alpha-Aktivität als alkoholabhängige Patienten (Faktor GRUPPE, F(1,18) = 
5.994; p < 0.05). Dieser Effekt ist bei neutralen Bildern verstärkt.  
Tabelle 8.8 fasst diese Ergebnisse zusammen. 
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Tabelle 8.8: Zusammenfassung der signifikanten Ergebnisse bei der Analyse der ereigniskor-                     
relierten Oszillationen im Alpha-Band für Fragestellung I 
Analysemethode Effekt Ergebnis
Max-M ABLEITORT Frontal ist kleiner als zentral, 
parietal und okzipital; 
Zentral ist kleiner als parietal 
und okzipital 
Max-M GRUPPE Patienten sind kleiner als 
Kontrollen 
Max-E n.s. - 
Enh-M n.s. - 
Enh-E n.s. - 
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Gesamtmittelungen der ereigniskorrelierten Oszillationen im Alpha-Band -  
Bedingung 1 
Patienten 
                     Neutrale Bilder                                               Alkoholbezogene Bilder  
Abbildung 8.16: Gemittelter Kurvenverlauf der ereigniskorrelierten Oszillationen im Alpha-
Band – Bedingung 1 bei Patienten für neutrale Bilder (links) und alkoholbezogene Bilder 
(rechts), N=9, Filter 8 – 13 Hz. Ordinate = Millisekunden, Abzisse = Mikrovolt. 
Kontrollen 
                     Neutrale Bilder                                               Alkoholbezogene Bilder  
Abbildung 8.17: Gemittelter Kurvenverlauf der ereigniskorrelierten Oszillationen im Alpha-
Band – Bedingung 1 bei Kontrollen für neutrale Bilder (links) und alkoholbezogene Bilder 
(rechts), N=9, Filter 8 - 13 Hz. Ordinate = Millisekunden, Abzisse = Mikrovolt. 
94 94
Max-M im Alpha-Band – Bedingung 1 
Patienten
0,00
2,00
4,00
6,00
8,00
10,00
12,00
14,00
frontal central parietal okzipital
M
ax
im
al
am
pl
itu
de
n 
in
 M
ik
ro
vo
lt
Abbildung 8.18: Maximalamplituden (Max-M) mit Standardabweichung für das Alpha-Band 
– Bedingung 1 bei Patienten im Zeitfenster von 0 bis 500 ms nach Reizdarbietung für neutrale 
Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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Abbildung 8.19: Maximalamplituden (Max-M) mit Standardabweichung für das Alpha-Band 
– Bedingung 1 bei Kontrollen im Zeitfenster von 0 bis 500 ms nach Reizdarbietung für 
neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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8.3.2 Ergebnisse – Fragestellung II 
Im Rahmen der Fragestellung II soll der Frage nachgegangen werden, ob ein möglicher 
Aufmerksamkeitsbias nach der Entgiftungsbehandlung bei Patienten abnimmt bzw. verändert 
ist. Zu diesem Zweck wurde eine zweite EEG-Aufnahme cirka sechs Wochen nach der ersten 
Analyse durchgeführt. Auch hier wurden beiden Gruppen alkoholbezogene und neutrale 
Bilder präsentiert (Bedingung 2). Abbildung 8.20 zeigt zunächst die ereigniskorrelierten 
Potentiale für Bedingung 2. 
Abbildung 8.20: Gemittelter Kurvenverlauf der ereigniskorrelierten Potentiale - Bedingung 
2 für neutrale Bilder (links) und alkoholbezogene Bilder (rechts), N=9, Filter 0.5 - 30 Hz. 
Ordinate = Millisekunden, Abzisse = Mikrovolt. 
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8.3.2.1 Ergebnisse im Delta-Band – Fragestellung II
Abbildungen 8.21 und 8.22 zeigen die Gesamtmittelungen der ereigniskorrelierten Potentiale 
im Delta-Band für alkoholabhängige Patienten (Abb. 8.21) und gesunde Kontrollpersonen 
(Abb. 8.22). Beide Gruppen weisen ein okzipitales Maximum unabhängig vom gezeigten 
Reiz auf.  
Im Hinblick auf neutrale Bildreize haben Patienten eine größere maximale Amplitude an allen 
Ableitorten als gesunde Kontrollpersonen. Bei alkoholbezogenen Bildern finden sich 
hingegen weniger Unterschiede zwischen den beiden Versuchsgruppen: So zeigen sich 
lediglich an P4 und O1 verstärkte maximale Delta-Amplituden bei Patienten im Vergleich zu 
den gesunden Kontrollen. 
Alkoholbezogene und neutrale Reize werden von gesunden Kontrollpersonen annähernd 
gleich verarbeitet mit Ausnahme des Ableitortes O2: Hier findet sich eine größere Amplitude 
bei alkoholbezogenen Reizen. Patienten zeigen frontal und am Ableitort C4 eine reduzierte 
Amplitude bei alkoholbezogenen Reizen, an allen anderen Ableitorten werden die Bildreize 
annähernd gleich verarbeitet.  
Mehrfaktorielle Varianzanalysen mit Messwiederholungen für Max-M, Max-E, Enh-M und 
Enh-E mit den Faktoren REIZ*ABLEITORT*GRUPPE ergeben für alle vier 
Analysemethoden signifikante Ergebnisse. Diese sollen zusammen mit den abgebildeten 
Balkendiagrammen im weiteren Verlauf präsentiert werden.  
Die Maximalamplituden, welche auf Basis der Mittelwerte errechnet wurden (Max-M), finden 
sich für die Patienten in Abbildung 8.23 und für die gesunden Kontrollpersonen in Abbildung 
8.24. Alle Abbildungen weisen ein klares okzipitales Maximum bei beiden 
Versuchspersonengruppen und für beide Reizarten (neutrale und alkoholbezogene Bilder) auf. 
Die inferenzstatistische Überprüfung der Faktoren ABLEITORT*REIZ*GRUPPE ergibt 
einen signifikanten Effekt des Faktors ABLEITORT (F(3,18) = 22.30, p < 0.001). Die 
anschließende Post-hoc-Analyse zeigt, dass sich alle Ableitorte signifikant voneinander 
unterscheiden (frontal ist kleiner als zentral, p < 0.05, parietal, p < 0.001 und okzipital, p <  
0.001; zentral ist kleiner als parietal, p < 0.05, okzipital, p < 0.001 und parietal ist kleiner als 
okzipital, p < 0.05). 
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Die Abbildungen 8.25 und 8.26 zeigen die Maximalamplituden, die anhand der einzelnen 
Datensätze für Patienten (Abb. 8.25) und gesunde Kontrollpersonen (Abb. 8.26) errechnet 
wurden. Es findet sich ein okzipitales Maximum in allen Abbildungen. Entsprechend führt die 
statistische Analyse zu einem signifikanten Effekt des Faktors ABLEITORT (F(3,18) = 9.53, 
p < 0.001). Die anschließende Analyse mittels Einzelvergleichen und Bonferroni-Korrektur 
zeigt, dass frontal (p < 0.01), zentral (p < 0.01) und parietal (p < 0.05) signifikant kleinere 
Maximalamplituden aufweisen als okzipitale Ableitorte.  
Die Enhancementfaktoren für Enh-M sind in den Abbildungen 3.27 und 3.28 abgebildet. 
Sowohl die Patienten (Abb. 8.27) als auch die gesunden Kontrollpersonen (Abb. 8.28) zeigen 
bei beiden Reizarten ein okzipitales Maximum. Die mehrfaktorielle Varianzanalyse mit 
Messwiederholung ergibt einen signifikanten Effekt des Faktors ABLEITORT (F(3,18) = 
12.83, p < 0.001). Post-hoc durchgeführte Paarvergleiche ergeben, dass frontale Ableitorte 
signifikant kleiner als parietale (p < 0.01) und okzipitale (p < 0.01) sind und dass zentrale 
Ableitorte ebenfalls geringere Enhancementfaktoren als parietal (p < 0.05) und okziptal (p < 
0.05) haben. Weitere Haupt- oder Interaktionseffekte ergeben sich nicht für Enh-M. 
Auch bei der inferenzstatistischen Analyse der Enhancementfaktoren, welche auf Basis der 
einzelnen Datensätze errechnet wurden (Enh-E, Abb. 8.29 und Abb. 8.30), findet sich ein 
signifikanter Haupteffekt des Faktors ABLEITORT (F(3,18) = 12.52, p < 0.001). Allerdings 
zeigt die visuelle Inspektion der beiden Balkendiagramme, dass dieser Effekt bei den 
gesunden Probanden (Abb. 8.30) sehr viel stärker ausgeprägt ist als bei den Patienten (Abb. 
8.29). Die anschließenden paarweisen Vergleiche mit Bonferroni-Korrektur ergeben einen 
signifikanten Effekt für frontale und zentrale Ableitorte: Frontal und zentral sind signifikant 
kleiner als parietal (p < 0.05; p < 0.05) und okzipital (p < 0.01, p < 0.01).   
Die statistische Auswertung des Vorreiz-EEGs (RMS-M und RMS-E) ergibt keine 
signifikanten Effekte bezüglich des Faktors ABLEITORT. 
In Tabelle 8.9 finden sich die hier erläuterten Ergebnisse der inferenzstatistischen Analyse in 
zusammengefasster Form. 
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Tabelle 8.9: Zusammenfassung der signifikanten Ergebnisse bei der Analyse der ereigniskor-                     
relierten Oszillationen im Delta-Band für Fragestellung II 
Analysemethode Effekt Ergebnis
Max-M ABLEITORT Frontal ist kleiner als zentral, 
parietal und okzipital, zentral 
ist kleiner als parietal und 
okzipital 
Max-E ABLEITORT Frontal, zentral und parietal 
sind kleiner als okzipital 
Enh-M ABLEITORT Frontal und zentral sind 
kleiner als parietal und 
okzipital 
Enh-E ABLEITORT Frontal und zentral sind 
kleiner als parietal und 
okzipital  
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Gesamtmittelungen der ereigniskorrelierten Oszillationen im Delta-Band – Bedingung 2 
Patienten 
                     Neutrale Bilder                                               Alkoholbezogene Bilder  
Abbildung 8.21: Gemittelter Kurvenverlauf der ereigniskorrelierten Oszillationen im Delta-
Band – Bedingung 2 bei Patienten für neutrale Bilder (links) und alkoholbezogene Bilder 
(rechts), N=9, Filter 0.5 - 4 Hz. Ordinate = Millisekunden, Abzisse = Mikrovolt. 
Kontrollen 
                     Neutrale Bilder                                               Alkoholbezogene Bilder  
Abbildung 8.22: Gemittelter Kurvenverlauf der ereigniskorrelierten Oszillationen im Delta-
Band – Bedingung 2 bei Kontrollen für neutrale Bilder (links) und alkoholbezogene Bilder 
(rechts), N=9, Filter 0.5 - 4 Hz. Ordinate = Millisekunden, Abzisse = Mikrovolt. 
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Max-M im Delta-Band – Bedingung 2 
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Abbildung 8.23: Maximalamplituden (Max-M) mit Standardabweichung für das Delta-Band 
– Bedingung 2 bei Patienten im Zeitfenster von 0 bis 500 ms nach Reizdarbietung für neutrale 
Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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Abbildung 8.24: Maximalamplituden (Max-M) mit Standardabweichung für das Delta-Band 
– Bedingung 2 bei Kontrollen im Zeitfenster von 0 bis 500 ms nach Reizdarbietung für 
neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
101 101
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Abbildung 8.25: Maximalamplituden (Max-E) mit Standardabweichung für das Delta-Band 
– Bedingung 2 bei Patienten im Zeitfenster von 0 bis 500 ms nach Reizdarbietung für neutrale 
Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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Abbildung 8.26: Maximalamplituden (Max-E) mit Standardabweichung für das Delta-Band 
– Bedingung 2 bei Kontrollen im Zeitfenster von 0 bis 500 ms nach Reizdarbietung für 
neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
102 102
Enh-M im Delta-Band – Bedingung 2 
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Abbildung 8.27: Enhancementfaktoren (Enh-M) mit Standardabweichung für das Delta-
Band – Bedingung 2 bei Patienten mit einem Vorreiz-EEG von -1000 ms bis zur 
Reizdarbietung und einem Nachreiz-EEG von Reizdarbietung bis 500 ms nach Reizdarbietung 
für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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Abbildung 8.28: Enhancementfaktoren (Enh-M) mit Standardabweichung für das Delta-
Band – Bedingung 2 bei Kontrollen mit einem Vorreiz-EEG von -1000 ms bis zur 
Reizdarbietung und einem Nachreiz-EEG von Reizdarbietung bis 500 ms nach Reizdarbietung 
für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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Enh-E im Delta-Band – Bedingung 2 
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Abbildung 8.29: Enhancementfaktoren (Enh-E) mit Standardabweichung für das Delta-Band 
– Bedingung 2 bei Patienten mit einem Vorreiz-EEG von -1000 ms bis zur Reizdarbietung und 
einem Nachreiz-EEG von Reizdarbietung bis 500 ms nach Reizdarbietung für neutrale Bilder 
(schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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Abbildung 8.30: Enhancementfaktoren (Enh-E) mit Standardabweichung für das Delta-Band 
– Bedingung 2 bei Kontrollen mit einem Vorreiz-EEG von -1000 ms bis zur Reizdarbietung 
und einem Nachreiz-EEG von Reizdarbietung bis 500 ms nach Reizdarbietung für neutrale 
Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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8.3.2.2 Ergebnisse im Theta-Band – Fragestellung II
Die Abbildungen 8.31 und 8.32 zeigen die Gesamtmittelungen der ereigniskorrelierten 
Oszillationen im Theta-Band für Patienten (Abb. 8.31) und gesunde Kontrollpersonen (Abb. 
8.32). Bei gesunden Kontrollen findet sich ein frontales Maximum für beide Reizarten, 
während alkoholabhängige Patienten okzipital die stärkste Aktivität im Theta-Band 
aufweisen. 
Der Vergleich der Gruppen zeigt, dass Patienten mit Ausnahme des Ableitortes O1 bei beiden 
Reizarten weniger Aktivität im Theta-Band haben als gesunde Kontrollpersonen. Am 
Ableitort O1 hingegen ist die Aktivität bei den Patienten verstärkt. 
Bezüglich der Verarbeitung der alkoholbezogenen und neutralen Bildreize weisen die 
Gesamtmittelungen darauf hin, dass Kontrollen bei alkoholbezogenen Bildern eine geringere 
Aktivität als bei neutralen Bildern an allen Ableitorten aufweisen. Ein ähnliches Muster findet 
sich bei Patienten für parieto-okzipitale Ableitorte, während Patienten die Bilder an frontalen 
und zentralen Ableitorten annähernd gleich verarbeiten.  
Eine inferenzstatistische Auswertung der Gesamtmittelungen fand nicht statt. Die 
inferenzstatistische Analyse der Maximalamplituden, Max-M und Max-E und der 
Enhancementfaktoren, Enh-M und Enh-E mit den Faktoren REIZ*ABLEITORT*GRUPPE 
ergibt keine signifikanten Unterschiede für das Theta-Band. Dieses wird in Tabelle 8.10 
zusammenfassend dargestellt. 
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Tabelle 8.10: Zusammenfassung der signifikanten Ergebnisse bei der Analyse der ereignis- 
korrelierten Oszillationen im Theta-Band für Fragestellung II     
Analysemethode Effekt Ergebnis
Max-M n.s. - 
Max-E n.s. - 
Enh-M n.s. - 
Enh-E n.s. - 
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Gesamtmittelungen der ereigniskorrelierten Oszillationen im Theta-Band – Bedingung 2 
Patienten 
                        Neutrale Bilder                                               Alkoholbezogene Bilder  
Abbildung 8.31: Gemittelter Kurvenverlauf der ereigniskorrelierten Oszillationen im Theta-
Band – Bedingung 2 bei Patienten für neutrale Bilder (links) und alkoholbezogene Bilder 
(rechts), N=9, Filter 4 - 7 Hz. Ordinate = Millisekunden, Abzisse = Mikrovolt. 
Kontrollen 
                         Neutrale Bilder                                               Alkoholbezogene Bilder  
Abbildung 8.32: Gemittelter Kurvenverlauf der ereigniskorrelierten Oszillationen im Theta-
Band – Bedingung 2 bei Kontrollen für neutrale Bilder (links) und alkoholbezogene Bilder 
(rechts), N=9, Filter 4 - 7 Hz. Ordinate = Millisekunden, Abzisse = Mikrovolt. 
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8.3.2.3 Ergebnisse im Alpha-Band – Fragestellung II
Die Abbildungen 8.33 und 8.34 präsentieren die gemittelten ereigniskorrelierten Oszillationen 
im Alpha-Band. Gesunde (Abb. 8.34) zeigen an allen Ableitorten einen Alpha-Burst mit 
Reizdarbietung, während alkoholabhängige Patienten (Abb. 3.33) keinen klaren Onset der 
EEG-Aktivität nach Darbietung der Reize im Alpha-Band aufweisen. Insgesamt zeigen aber 
beide Gruppen ein parieto-okzipitales Maximum. 
Patienten weisen generell eine geringere Aktivität im Alpha-Band sowohl bei neutralen als 
auch bei alkoholbezogenen Reizen im Vergleich zu den gesunden Kontrollpersonen auf. 
Die vergleichende Betrachtung der Verarbeitung der alkoholbezogenen und neutralen Reize 
zeigt bei Patienten eine generell reduzierte Aktivität bei alkoholbezogenen Reizen im 
Vergleich zu neutralen Reizen. Bei Patienten findet sich ein ähnliches Muster für frontale, 
zentrale Ableitorte, P4 und O2. An P3 und O1 hingegen ist die Aktivität bei 
alkoholbezogenen Reizen im Vergleich zu den neutralen Reizen verstärkt.  
Eine inferenzstatistische Analyse der Alpha-Aktivität wurde nicht durchgeführt. 
Mehrfaktorielle Varianzanalysen mit Messwiederholungen mit den Faktoren 
REIZ*ABLEITORT*GRUPPE ergeben für Max-M und Max-E und Enh-E signifikante 
Effekte.  
In den Abbildungen 8.35 und Abbildungen 8.36 finden sich die Maximalamplituden, welche 
anhand der Mittelwerte der einzelnen Versuchspersonen für das Zeitfenster von 0 bis 500 
Millisekunden nach Reizdarbietung errechnet wurden (Max-M). Abbildung 8.35 zeigt die 
maximalen Amplituden der Patienten, Abbildung 8.36 die der gesunden Kontrollen. 
In beiden Abbildungen findet sich unabhängig von der Art des Bildreizes ein okzipitales 
Maximum (F(3,18) = 14.90, p < 0.001). Die anschließenden Paarvergleiche mit Bonferroni-
Korrektur ergeben eine reduzierte frontale Amplitude im Vergleich zu parietal (p < 0.01) und 
okzipital (p < 0.01). Ebenfalls ist die zentrale Amplitude im Vergleich zu parietal (p < 0.01) 
und okzipital (p < 0.01) kleiner. 
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Die Abbildungen 8.37 (Patienten) und 8.38 (Kontrollen) zeigen die auf Basis der einzelnen 
Datensätze errechneten Maximalamplituden im Alpha-Band für das Zeitfenster von 0 bis 500 
Millisekunden nach Reizdarbietung (Max-E). Es findet sich in beiden Gruppen ein parieto-
okzipitales Maximum (F(3,18) = 8.03, p < 0.01). Zentral ist signifikant kleiner als parietal (p 
< 0.05). Des Weiteren findet sich ein Haupteffekt des Faktors REIZ (F(1,18) = 5.91, p < 0.05. 
Alkoholbezogene Reize führen signifikant zu einer stärkeren Aktivität im Alpha-Band als 
neutrale Reize. Die visuelle Inspektion der Balkendiagramme zeigt, dass dieser Effekt bei 
Patienten sehr viel stärker an allen Ableitorten ausgeprägt ist. 
Für die Enhancementfaktoren, die anhand der einzelnen Datensätze errechnet wurden (Enh-E, 
Abb. 8.39 und 8.40) ergibt die ANOVA einen signifikanten Interaktionseffekt der Faktoren 
REIZ und GRUPPE (F(1,18) = 4.58), p < 0.05). Bereits in den Balkendiagrammen wird 
ersichtlich, dass Patienten größere Enhancementfaktoren bei alkoholbezogenen Reizen im 
Vergleich zu neutralen Reizen aufweisen. Bei gesunden Kontrollpersonen findet sich dieser 
Unterschied nicht. Die anschließende paarweise Analyse mit Bonferroni-Korrektur ergibt 
entsprechend, dass Patienten größere Enhancementfaktoren für alkoholbezogene Reize im 
Vergleich zu neutralen Reizen haben (p < 0.001). Zudem sind die Enhancementfaktoren der 
Patienten bei alkoholbezogenen Reizen größer als bei Kontrollen (p < 0.05). Die hier 
beschriebenen Effekte beruhen auf der Darbietung der Reize, da die Analyse des Vorreiz-
EEGs (RMS-E) keine signifikanten Effekte für die Faktoren REIZ*GRUPPE ergeben hat. 
Tabelle 8.11 stellt die hier beschriebenen Effekte zusammenfassend dar. Bezüglich der 
Fragestellung relevante Ergebnisse sind fett markiert. 
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Tabelle 8.11: Zusammenfassung der signifikanten Ergebnisse bei der Analyse der ereignis- 
korrelierten Oszillationen im Alpha-Band für Fragestellung II    
Analysemethode Effekt Ergebnis
Max-M ABLEITORT Frontal und zentral sind 
kleiner als parietal und 
okziptal 
Max-E ABLEITORT Zentral ist kleiner als okzipital 
Enh-M n.s. - 
Enh-E REIZ*GRUPPE Patienten sind größer für 
alkoholbezogene Reize im 
Vergleich zu neutralen 
Reizen, 
Patienten sind bei 
alkoholbezogenen Reizen 
größer als Kontrollen 
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Gesamtmittelungen der ereigniskorrelierten Oszillationen im Alpha-Band –     
Bedingung 2 
Patienten 
             Neutrale Bilder                                               Alkoholbezogene Bilder 
Abbildung 8.33: Gemittelter Kurvenverlauf der ereigniskorrelierten Oszillationen im Alpha-
Band – Bedingung 2 bei Patienten für neutrale Bilder (links) und alkoholbezogene Bilder 
(rechts), N=9, Filter 8 - 13 Hz. Ordinate = Millisekunden, Abzisse = Mikrovolt. 
Kontrollen 
                          Neutrale Bilder                                               Alkoholbezogene Bilder  
Abbildung 8.34: Gemittelter Kurvenverlauf der ereigniskorrelierten Oszillationen im Alpha-
Band – Bedingung 2 bei Kontrollen für neutrale Bilder (links) und alkoholbezogene Bilder 
(rechts), N=9, Filter 8 - 13 Hz. Ordinate = Millisekunden, Abzisse = Mikrovolt. 
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Max-M im Alpha-Band – Bedingung 2 
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Abbildung 8.35: Maximalamplituden (Max-M) mit Standardabweichung für das Alpha-Band 
– Bedingung 2 bei Patienten im Zeitfenster von 0 bis 500 ms nach Reizdarbietung für neutrale 
Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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Abbildung 8.36: Maximalamplituden (Max-M) mit Standardabweichung für das Alpha-Band 
– Bedingung 2 bei Kontrollen im Zeitfenster von 0 bis 500 ms nach Reizdarbietung für 
neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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Max-E im Alpha-Band – Bedingung 2 
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Abbildung 8.37: Maximalamplituden (Max-E) mit Standardabweichung für das Alpha-Band 
– Bedingung 2 bei Patienten im Zeitfenster von 0 bis 500 ms nach Reizdarbietung für neutrale 
Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
Kontrollen
0,00
6,00
12,00
18,00
24,00
30,00
frontal central parietal okzipital
M
ax
im
al
am
pl
itu
de
n 
in
 M
ik
ro
vo
lt
Abbildung 8.38: Maximalamplituden (Max-E) mit Standardabweichung für das Alpha-Band 
– Bedingung 2 bei Kontrollen im Zeitfenster von 0 bis 500 ms nach Reizdarbietung für 
neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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Enh-E im Alpha-Band – Bedingung 2 
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Abbildung 8.39: Enhancementfaktoren (Enh-E) mit Standardabweichung für das Alpha-
Band – Bedingung 2 bei Patienten mit einem Vorreiz-EEG von -1000 ms bis zur 
Reizdarbietung und einem Nachreiz-EEG von Reizdarbietung bis 500 ms nach Reizdarbietung 
für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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Abbildung 8.40: Enhancementfaktoren (Enh-E) mit Standardabweichung für das Alpha-
Band – Bedingung 2 bei Kontrollen mit einem Vorreiz-EEG von -1000 ms bis zur 
Reizdarbietung und einem Nachreiz-EEG von Reizdarbietung bis 500 ms nach Reizdarbietung 
für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
. 
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8.3.3 Ergebnisse – Fragestellung III 
Die Fragestellung III überprüft einen möglichen Effekt der wiederholten Präsentation des 
Bildmaterials. Zu diesem Zweck wurde nach Bedingung 2 eine Gewöhnungsphase 
durchgeführt, in der eine Auswahl der in Bedingung 2 präsentierten Bilder viermalig 
wiederholt wurde (Bedingung 3). Die EEG-Aufnahme wurde dann in eine Anfangsphase (die 
ersten zwei Wiederholungen, Bedingung 3a) und eine Endphase (die letzten zwei 
Wiederholungen, Bedingung 3b) geteilt. Zur Überprüfung eines möglichen Gewöhnungs-
effekts bei den Patienten sollen hier lediglich die Ergebnisse der Bedingung 3b vergleichend 
mit Bedingung 2 dargestellt werden. Zur Überprüfung, inwieweit gefundene Effekte 
spezifisch für die Patientengruppe sind, werden ebenfalls die Ergebnisse der gesunden 
Kontrollen vergleichend präsentiert. Abbildung 3.41 zeigt die gemittelten ereigniskorrelierten 
Potentiale. 
Abbildung 8.41: Gemittelter Kurvenverlauf der ereigniskorrelierten Potentiale - Bedingung 
3b für neutrale Bilder (links) und alkoholbezogene Bilder (rechts), N=9, Filter 0.5 - 30 Hz. 
Ordinate = Millisekunden, Abzisse = Mikrovolt. 
115 115
8.3.3.1 Ergebnisse im Delta-Band – Fragestellung III
Die Abbildungen 8.42 und 8.43 zeigen die Gesamtmittelungen der ereigniskorrelierten 
Oszillationen im Delta-Band für die Bedingung 3b. Abbildung 8.42 stellt die gemittelten 
ereigniskorrelierten Oszillationen der Patienten für neutrale (schwarz) und alkoholbezogene 
(rot) Reize dar. In Abbildung 8.43 findet sich die gemittelte Delta-Aktivität der Kontrollen. 
Alle Gruppen weisen unabhängig von dem präsentierten Reiz eine Positivierung cirka 200 
Millisekunden nach Reizdarbietung mit einem parieto-okzipitalem Maximum auf.  
Diese Positivierung ist bei Patienten sehr viel breiter und in der Amplitude stärker ausgeprägt 
als bei den gesunden Kontrollpersonen. Ein Vergleich der Verarbeitung der beiden Reizarten 
weist auf eine veränderte Verarbeitung vor allem bei den Patienten hin: Patienten haben an 
allen Ableitorten mit Ausnahme von C4 und P4 eine größere Amplitude bei 
alkoholbezogenen Bildern. Die Amplitude bei neutralen Bildern ist hingegen sehr viel breiter 
und reicht bis cirka 500 Millisekunden nach Reizdarbietung. Bei den Kontrollen findet sich 
eine annähernd gleich starke Positivierung für die Ableitorte F4, C4, O1 und zentrale 
Ableitorte. F3 und C3 zeigen hingegen eine verstärkte Amplitude bei neutralen Bildern im 
Vergleich zu alkoholbezogenen Bildern, während O2 reduziert ist.  
Eine inferenzstatistische Auswertung der Gesamtmittelungen im Delta-Band fand nicht statt. 
Die statistische Analyse der Maximalamplituden, Max-M und Max-E und der 
Enhancementfaktoren, Enh-M und Enh-E mit den Faktoren BEDINGUNG*REIZ* 
ABLEITORT*GRUPPE hat sowohl für Max-M und Max-E als auch Enh-M und Enh-E 
signifikante Effekte ergeben, welche im Folgenden beschrieben und mit den entsprechenden 
Balkendiagrammen aufgezeigt werden. 
Die Abbildungen 8.44 und 8.45 zeigen die Maximalamplituden, welche auf Basis der 
Mittelwerte der Versuchspersonen für das Zeitfenster von 0 bis 500 Millisekunden nach 
Reizdarbietung erstellt wurden (Max-M) für die Bedingungen 2 und 3b. Die mehrfaktorielle 
Varianzanalyse mit Messwiederholung ergibt für Max-M einen signifikanten Haupteffekt des 
Faktors BEDINGUNG (F(1,18) = 6.44, p < 0.05). Bedingung 2 ist signifikant kleiner als 
Bedingung 3b. Daneben zeigen sich zwei weitere Haupteffekte: so führen alkoholbezogene 
Reize zu einer signifikant größeren Maximalamplitude als neutrale Bilder (Faktor REIZ - 
F(1,18) = 4.54, p < 0.05). Die visuelle Inspektion zeigt, dass dieser Effekt vor allem auf die 
116 116
Patienten zurückzuführen ist. Ebenso findet sich bei der visuellen Inspektion der 
Balkendiagramme ein okzipitales Maximum in beiden Gruppen, welchem dem Haupteffekt 
des Faktors ABLEITORT entspricht: Post-hoc durchgeführte Bonferroni-korrigierte 
Einzelvergleiche zeigen, dass die frontalen Maximalamplituden signifikant kleiner als 
zentrale (p < 0.05), parietale (p = 0.001) und okzipitale Amplituden (p = 0.001) sind, und dass 
zentrale und parietale Ableitorte eine signifikant kleinere Maximalamplitude als okzipital 
aufweisen (zentral vs. okzipital = p = 0.01; parietal vs. okzipital = p = 0.05).  
Zwei Interaktionseffekte spezifizieren die oben genannten Haupteffekte: Der 
Interaktionseffekt BEDINGUNG*ABLEITORT (F(3,18) = 4.41, p < 0.01) mit post-hoc 
durchgeführten Einzelvergleichen zeigt, dass sich die Bedingungen lediglich an frontalen (p = 
0.001) und zentralen (p = 0.01) Ableitorten unterscheiden. Zwar deutet die visuelle Inspektion 
der Balkendiagramme  8.44 und 8.45 ebenfalls darauf hin, dass parieto-okzipital eine größere 
Maximalamplitude bei Bedingung 3b zu finden ist, dieser Unterschied ist allerdings sehr 
gering und erreicht damit keine statistische Signifikanz. Zudem zeigt sich, dass in Bedingung 
2 alle Ableitorte signifikant voneinander abweichen: frontal ist signifikant kleiner als zentral 
(p = 0.001), parietal (p < 0.001) und okzipital (p < 0.001); zentral ist kleiner als parietal (p < 
0.01) und okziptal (p < 0.001) und parietal ist kleiner als okzipital (p < 0.001). In Bedingung 
3b hingegen sind die Maximalamplituden frontal und zentral im Vergleich zu okzipital 
reduziert (frontal vs. okzipital = p = 0.001; zentral vs. okzipital = p < 0.05).  
Ein weiterer Interaktionseffekt für die Faktoren REIZ*ABLEITORT (F(3,18) = 5.74, p < 
0.05) zeigt zudem, dass die Maximalamplitude an den verschiedenen Ableitorten abhängig 
von der Art des präsentierten Reizes ist: So ist bei neutralen Reizen der Ableitort frontal 
signifikant kleiner als parietal (p < 0.05) und okzipital (p < 0.001). Zentral und parietal sind 
signifikant kleiner als okzipital (zentral vs. okzipital = p < 0.05; parietal vs. okzipital = p < 
0.05). Bei alkoholbezogenen Reizen weichen alle Ableitorte signifikant voneinander ab: 
Frontal ist kleiner als zentral (p < 0.01), parietal (p < 0.001) und okzipital (p < 0.001). Zentral 
ist kleiner als parietal (p < 0.01) und okzipital (p < 0.01) und parietal ist kleiner als okzipital 
(p < 0.01).  
Die statistische Analyse der Maximalamplituden, die anhand der einzelnen Datensätze 
errechnet wurden (Max-E, Abb. 8.46 und 8.47), bestätigt die oben dargestellten Effekte bei 
Max-M für den Faktor BEDINGUNG (F(1,18) = 7.47, p < 0.05) und auch für den Faktor 
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ABLEITORT (F(3,18) = 5.74, p < 0.01). Die Bedingungen 2 und 3b weichen signifikant 
voneinander ab. Die Maximalamplituden in Bedingung 2 sind kleiner als in Bedingung 3b. 
Auch findet sich bei den Maximalamplituden, welche auf Basis der einzelnen Datensätzen 
errechnet wurden wie in Max-M ein okzipitales Maximum: Okzipital ist signifikant größer als 
frontal (p < 0.05) und zentral (p < 0.05). 
Die Abbildungen 8.48 und 8.49 zeigen Enh-M und Abbildungen 8.50 und 8.51 die 
Enhancementfaktoren, die anhand der einzelnen Datensätze errechnet wurden (Enh-E). Die 
Enhancementfaktoren der Bedingung 2 sind ohne Muster dargestellt, die 
Enhancementfaktoren der Bedingung 3b zeigen ein Muster. Für beide Analysearten findet 
sich ein signifikanter Haupteffekt des Faktors ABLEITORT. Die visuelle Inspektion zeigt ein 
okzipitales Maximum. Bei Enh-M (F(3,18) = 17.30, p < 0.001) weist die anschließende Post-
hoc-Analyse mit Bonferroni-Korrektur darauf hin, dass die frontalen Enhancementfaktoren 
signifikant kleiner als zentrale (p < 0.05), parietale (p < 0.01) und okzipitale (p < 0.001) 
Enhancementfaktoren sind. Zentrale Ableitorte sind signifikant kleiner als parietale (p < 0.05) 
und okzipitale (p < 0.01) Ableitorte. Bei Enh-E weicht frontal signifikant von parietal (p < 
0.01) und okzipital (p < 0.01) ab. Zentral ist signifikant kleiner als okzipital (p < 0.01). 
Weitere Unterschiede zwischen den Gruppen, Bedingungen und den Reizarten konnten 
mittels der mehrfaktoriellen Varianzanalyse mit Messwiederholung für Enh-M und Enh-E 
nicht aufgezeigt werden. Die statistische Analyse des Vorreiz-EEGs (RMS-M und RMS-E) 
zeigt zudem, dass die hier aufgeführten Effekte des Ableitortes nicht auf das Vorreiz-EEG 
zurückzuführen sind. Die ANOVAs (repeated measures) für RMS-M und RMS-E ergeben 
keinen signifikanten Effekt des Faktors ABLEITORT für das Zeitfenster 1000 Millisekunden 
vor der Reizdarbietung bis zur Reizdarbietung.  
Tabelle 8.12 fasst die in Ergebnisse im Delta-Band zusammen.    
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Tabelle 8.12: Zusammenfassung der signifikanten Ergebnisse bei der Analyse der ereignis- 
korrelierten Oszillationen im Delta-Band für Fragestellung III    
Analysemethode Effekt Ergebnis
Max-M BEDINGUNG Bedingung 2 ist kleiner als 
Bedingung 3b 
Max-M REIZ Alkoholbezogene Reize 
führen zu einer größeren 
Maximalamplitude als 
neutrale Reize 
Max-M ABLEITORT Frontal ist kleiner als zentral, 
parietal und okzipital; zentral 
und parietal sind kleiner als 
okzipital 
Max-M BEDINGUNG*ABLEITORT Bedingung 2 ist kleiner als 
Bedingung 3b für frontal und 
zentral;  
in Bedingung 2 ist okzipital 
größer als frontal, zentral und 
parietal; parietal ist größer als 
frontal und zentral und zentral 
ist größer als frontal;  
in Bedingung 3b ist okzipital 
größer als frontal und zentral  
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Analysemethode Effekt Ergebnis
Max-M REIZ*ABLEITORT Bei neutralen Reizen ist 
okzipital größer als frontal, 
zentral und parietal, frontal ist 
kleiner als parietal; 
bei alkoholbezogenen Reizen 
sind alle Ableitorte kleiner als 
okzipital, frontal und zentral 
sind kleiner als parietal und 
frontal ist kleiner als zentral 
Max-E BEDINGUNG Bedingung 2 ist kleiner als 
Bedingung 3b 
Max-E ABLEITORT Okzipital ist größer als fronto-
zentral 
Enh-M ABLEITORT Frontal ist kleiner als alle 
anderen Ableitorte, zentral ist 
kleiner als parieto-okzipital 
Enh-E ABLEITORT Frontal ist kleiner als parieto-
okzipital, zentral ist kleiner 
als okzipital 
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Gesamtmittelungen der ereigniskorrelierten Oszillationen im Delta-Band –     
Bedingung 3b 
Patienten 
                     Neutrale Bilder                                               Alkoholbezogene Bilder  
Abbildung 8.42: Gemittelter Kurvenverlauf der ereigniskorrelierten Oszillationen im Delta-
Band – Bedingung 3b bei Patienten für neutrale Bilder (links) und alkoholbezogene Bilder 
(rechts), N=9, Filter 0.5 - 4 Hz. Ordinate = Millisekunden, Abzisse = Mikrovolt. 
Kontrollen 
                     Neutrale Bilder                                               Alkoholbezogene Bilder  
Abbildung 8.43: Gemittelter Kurvenverlauf der ereigniskorrelierten Oszillationen im Delta-
Band – Bedingung 3b bei Kontrollen für neutrale Bilder (links) und alkoholbezogene Bilder 
(rechts), N=9, Filter 0.5 - 4 Hz. Ordinate = Millisekunden, Abzisse = Mikrovolt. 
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Max-M im Delta-Band – Bedingungen 2 und 3b 
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Abbildung 8.44: Maximalamplituden (Max-M) mit Standardabweichung für das Delta-Band 
– Bedingungen 2 (ohne Muster) und 3b (mit Muster) bei Patienten im Zeitfenster von 0 bis 
500 ms nach Reizdarbietung für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). 
N=9. 
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Abbildung 8.45: Maximalamplituden (Max-M) mit Standardabweichung für das Delta-Band 
– Bedingungen 2 (ohne Muster) und 3b (mit Muster) bei Kontrollen im Zeitfenster von 0 bis 
500 ms nach Reizdarbietung für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). 
N=9. 
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Max-E im Delta-Band – Bedingungen 2 und 3b 
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Abbildung 8.46: Maximalamplituden (Max-E) mit Standardabweichung für das Delta-Band 
– Bedingungen 2 (ohne Muster) und 3b (mit Muster) bei Patienten im Zeitfenster von 0 bis 
500 ms nach Reizdarbietung für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). 
N=9. 
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Abbildung 8.47: Maximalamplituden (Max-E) mit Standardabweichung für das Delta-Band 
– Bedingungen 2 (ohne Muster) und 3b (mit Muster) bei Kontrollen im Zeitfenster von 0 bis 
500 ms nach Reizdarbietung für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). 
N=9. 
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Enh-M im Delta-Band – Bedingungen 2 und 3b 
Patienten
0,00
1,00
2,00
3,00
4,00
frontal central parietal okzipitalE
nh
an
ce
m
en
tfa
kt
or
en
 in
 M
ik
ro
vo
lt
Abbildung 8.48: Enhancementfaktoren (Enh-M) mit Standardabweichung für das Delta-
Band – Bedingung 2 (mit Muster) und 3b (ohne Muster) bei Patienten mit einem Vorreiz-EEG 
von -1000 ms bis zur Reizdarbietung und einem Nachreiz-EEG von Reizdarbietung bis 500 
ms nach Reizdarbietung für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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Abbildung 8.49: Enhancementfaktoren (Enh-M) mit Standardabweichung für das Delta-
Band – Bedingung 2 (mit Muster) und 3b (ohne Muster) bei Kontrollen mit einem Vorreiz-
EEG von -1000 ms bis zur Reizdarbietung und einem Nachreiz-EEG von Reizdarbietung bis 
500 ms nach Reizdarbietung für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). 
N=9. 
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Enh-E im Delta-Band – Bedingungen 2 und 3b 
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Abbildung 8.50: Enhancementfaktoren (Enh-E) mit Standardabweichung für das Delta-Band 
– Bedingung 2 (mit Muster) und 3b (ohne Muster) bei Patienten mit einem Vorreiz-EEG von -
1000 ms bis zur Reizdarbietung und einem Nachreiz-EEG von Reizdarbietung bis 500 ms 
nach Reizdarbietung für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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Abbildung 8.51: Enhancementfaktoren (Enh-E) mit Standardabweichung für das Delta-Band 
– Bedingung 2 (mit Muster) und 3b (ohne Muster) bei Kontrollen mit einem Vorreiz-EEG von 
-1000 ms bis zur Reizdarbietung und einem Nachreiz-EEG von Reizdarbietung bis 500 ms 
nach Reizdarbietung für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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8.3.3.2 Ergebnisse im Theta-Band – Fragestellung III
Die Abbildungen 8.52 und 8.53 zeigen die Gesamtmittelungen der ereigniskorrelierten 
Oszillationen im Theta-Band für Patienten (Abb. 8.52) und gesunde Kontrollpersonen (Abb. 
8.53). Die ereigniskorrelierten Oszillationen sind für neutrale Bilder in schwarz, für 
alkoholbezogene Reize in rot dargestellt. Bei gesunden Kontrollpersonen findet sich ein 
fronto-zentrales Maximum, während alkoholabhängige Patienten ein fronto-okzipitales 
Maximum aufweisen. 
Bei einem Vergleich der Versuchsgruppen insgesamt zeigt sich, dass beide Gruppen 
hinsichtlich neutraler Bilder voneinander abweichen, während alkoholbezogene Bilder 
annähernd gleich verarbeitet werden. In Reaktion auf neutrale Bilder findet sich bei den 
Patienten eine geringere Aktivität an allen Ableitorten mit Ausnahme vom Ableitort O1 als 
bei den gesunden Kontrollen. 
Bezüglich der Verarbeitung neutraler und alkoholbezogener Bilder weisen beide 
Versuchsgruppen Unterschiede auf: Die Darbietung neutraler Bilder führt sowohl bei 
Patienten, als auch bei Kontrollen zu einer stärkeren Aktivität im Theta-Band, als nach 
Präsentation alkoholbezogener Reize. Diese unterschiedliche Art der Verarbeitung ist bei 
gesunden Kontrollpersonen allerdings sehr viel stärker ausgeprägt.  
Eine statistische Auswertung der Gesamtmittelungen im Theta-Band wurde nicht 
durchgeführt. Mehrfaktorielle Varianzanalysen mit Messwiederholung mit den Faktoren 
BEDINGUNG*REIZ*GRUPPE*ABLEITORT für Max-M und Max-E, Enh-M und Enh-E 
ergeben signifikante Effekte für Max-M, Enh-M und Enh-E, welche unten präsentiert werden. 
In den Abbildungen 8.54 und 8.55 finden sich die Maximalamplituden im Theta-Band, die auf 
Basis der Mittelwerte der einzelnen Versuchspersonen für das Zeitfenster 0 bis 500 
Millisekunden nach Reizdarbietung erstellt wurden (Max-M) für die Bedingungen 2 (ohne 
Muster) und 3b (mit Muster). Die mehrfaktorielle Varianzanalyse mit Messwiederholung 
ergibt einen signifikanten Interaktionseffekt für die Faktoren BEDINGUNG*ABLEITORT 
(F(3,18) = 4.90, p < 0.05). Anschließende Einzelvergleiche mit Bonferroni-Korrektur zeigen, 
dass in Bedingung 2 die Ableitorte frontal und zentral signifikant kleinere 
Maximalamplituden aufweisen als okzipital (frontal vs. okzipital = p < 0.05; zentral vs. 
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okzipital = p < 0.05). In Bedingung 3b weichen die Ableitorte hingegen nicht signifikant 
voneinander ab. Die visuelle Inspektion der Abbildungen deutet darauf hin, dass sich dieser 
Effekt vor allem auf die Patienten bezieht (Abb. 8.54).  
Die Enhancementfaktoren auf Basis der Mittelwerte im Theta-Band (Enh-M) sind in den 
Abbildungen 8.56 und 8.57 dargestellt. Balken ohne Muster entsprechen Bedingung 2, Balken 
mit Muster Bedingung 3b. Die statistische Analyse ergibt einen signifikanten Effekt für den 
Faktor BEDINGUNG (F(1,18) = 6.62, p < 0.05). Es zeigen sich insgesamt größere 
Enhancementfaktoren im Theta-Band für Bedingung 2 im Vergleich zur Bedingung 3b. 
Dieser Effekt ist bei den Kontrollen sehr viel stärker ausgeprägt (Abb. 3.18). Die Analyse des 
Vorreiz-EEGs (RMS-M) für das Zeitfenster 1000 Millisekunden vor Reizdarbietung bis zur 
Reizdarbietung zeigt, dass der bei den Enhancementfaktoren gefundene Effekt des Faktors 
BEDINGUNG auch auf Unterschieden der Bedingungen im Vorreiz-EEG beruht. Die 
statistische Analyse mittels mehrfaktorieller Varianzanalyse mit Messwiederholung für RMS-
M ergibt einen signifikanten Effekt des Faktors BEDINGUNG (F(2,18) = 13.51, p < 0.001). 
In Bedingung 2 findet sich bei beiden Gruppen eine geringere Theta-Aktivität vor Reizgabe 
im Vergleich zur Bedingung 3b. Somit sind die größeren Enhancementfaktoren in Bedingung 
2 höchstwahrscheinlich durch das geringere Vorreiz-EEG in Bedingung 2 bedingt.  
Für die Enhancementfaktoren, die auf Basis der einzelnen Datensätze errechnet wurden    
(Enh-E, Abb. 8.58 und Abb. 8.59), findet sich ein signifikanter Interaktionseffekt für die 
Faktoren BEDINGUNG*GRUPPE (F(1,18) = 5.44, p < 0.05). Während beide Gruppen in 
Bedingung 2 nicht signifikant voneinander abweichen, zeigen Patienten in Bedingung 3b 
größere Enhancementfaktoren als Kontrollen unabhängig vom dargebotenen Reiz 
(Bonferroni-korrigierte Post-hoc-Analyse = p < 0.001). Die deskriptive Betrachtung der 
Bedingungen ergibt für Patienten größere Enhancementfaktoren für Bedingung 3b im 
Vergleich zu Bedingung 2, während sich bei den gesunden Kontrollpersonen ein umgekehrtes 
Muster findet: Die Enhancementfaktoren sind in Bedingung 2 größer als in Bedingung 3b. 
Dieser Effekt wird allerdings nur für die gesunden Kontrollpersonen signifikant (p < 0.01). 
Ein weiterer Interaktionseffekt für die Faktoren BEDINGUNG*REIZ*ABLEITORT* 
GRUPPE (F(3,18) = 3.13, p < 0.05) zeigt zudem, dass es lediglich bei Kontrollen in 
Bedingung 3b für neutrale Reize einen signifikanten Unterschied bezüglich der Ableitorte 
gibt: frontale und zentrale Ableitorte sind signifikant kleiner als okzipitale Ableitorte (p 
jeweils < 0.05). Der oben aufgeführte Effekt für die Faktoren BEDINGUNG*GRUPPE findet 
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sich hier nicht. Dieses liegt höchstwahrscheinlich an der eher konservativen Bonferroni-
Korrektur bei den Post-hoc-Vergleichen. Mit steigender Anzahl der einzelnen Paarvergleiche 
reduziert sich das Alpha-Niveau. Die Analyse des Vorreiz-EEGs (RMS-E) für die bei den 
Enhancementfaktoren (Enh-E) gefunden Effekte (BEDINGUNG*GRUPPE und 
BEDINGUNG*REIZ*ABLEITORT* GRUPPE) ergibt, dass die hier gezeigten signifikanten 
Effekte der Enhancementfaktoren nicht auf dem Vorreiz-EEG beruhen. 
Tabelle 8.13 fasst die hier beschriebenen Ergebnisse zusammen. 
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Tabelle 8.13: Zusammenfassung der signifikanten Ergebnisse bei der Analyse der ereignis- 
korrelierten Oszillationen im Theta-Band für Fragestellung III    
Analysemethode Effekt Ergebnis
Max-M BEDINGUNG*ABLEITORT Frontal und zentral sind 
kleiner als okzipital in 
Bedingung 2 
Max-E n.s. - 
Enh-M BEDINGUNG Bedingung 2 ist größer als 
Bedingung 3b 
RMS-M BEDINGUNG Bedingung 2 ist kleiner als 
Bedingung 3b 
Enh-E BEDINGUNG*REIZ* 
ABLEITORT*GRUPPE 
Bei Kontrollen, Bedingung 
3b, neutrale Reize: frontal und 
zentral sind kleiner als 
okziptial 
Enh-E BEDINGUNG*GRUPPE Bei Kontrollen ist Bedingung 
2 größer als Bedingung 3b, 
Patienten sind in Bedingung 
3b größer als Kontrollen 
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Gesamtmittelungen der ereigniskorrelierten Oszillationen im Theta-Band – 
Bedingung 3b 
Patienten 
                     Neutrale Bilder                                               Alkoholbezogene Bilder  
Abbildung 8.52: Gemittelter Kurvenverlauf der ereigniskorrelierten Oszillationen im Theta-
Band – Bedingung 3b bei Patienten für neutrale Bilder (links) und alkoholbezogene Bilder 
(rechts), N=9, Filter 4 - 7 Hz. Ordinate = Millisekunden, Abzisse = Mikrovolt. 
Kontrollen 
                         Neutrale Bilder                                               Alkoholbezogene Bilder  
Abbildung 8.53: Gemittelter Kurvenverlauf der ereigniskorrelierten Oszillationen im Theta-
Band – Bedingung 3b bei Kontrollen für neutrale Bilder (links) und alkoholbezogene Bilder 
(rechts), N=9, Filter 4 - 7 Hz. Ordinate = Millisekunden, Abzisse = Mikrovolt. 
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Abbildung 8.54: Maximalamplituden (Max-M) mit Standardabweichung für das Theta-Band 
– Bedingungen 2 (ohne Muster) und 3b (mit Muster) bei Patienten im Zeitfenster von 0 bis 
500 ms nach Reizdarbietung für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). 
N=9. 
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Abbildung 8.55: Maximalamplituden (Max-M) mit Standardabweichung für das Theta-Band 
– Bedingungen 2 (ohne Muster) und 3b (mit Muster) bei Kontrollen im Zeitfenster von 0 bis 
500 ms nach Reizdarbietung für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). 
N=9. 
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Enh-M im Theta-Band – Bedingungen 2 und 3b 
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Abbildung 8.56: Enhancementfaktoren (Enh-M) mit Standardabweichung für das Theta-
Band – Bedingung 2 (mit Muster) und 3b (ohne Muster) bei Patienten mit einem Vorreiz-EEG 
von -1000 ms bis zur Reizdarbietung und einem Nachreiz-EEG von Reizdarbietung bis 500 
ms nach Reizdarbietung für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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Abbildung 8.57: Enhancementfaktoren (Enh-M) mit Standardabweichung für das Theta-
Band – Bedingung 2 (mit Muster) und 3b (ohne Muster) bei Kontrollen mit einem Vorreiz-
EEG von -1000 ms bis zur Reizdarbietung und einem Nachreiz-EEG von Reizdarbietung bis 
500 ms nach Reizdarbietung für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). 
N=9. 
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Enh-E im Theta-Band – Bedingungen 2 und 3b 
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Abbildung 8.58: Enhancementfaktoren (Enh-E) mit Standardabweichung für das Theta-Band 
– Bedingung 2 (mit Muster) und 3b (ohne Muster) bei Patienten mit einem Vorreiz-EEG von -
1000 ms bis zur Reizdarbietung und einem Nachreiz-EEG von Reizdarbietung bis 500 ms 
nach Reizdarbietung für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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Abbildung 8.59: Enhancementfaktoren (Enh-E) mit Standardabweichung für das Theta-Band 
– Bedingung 2 (mit Muster) und 3b (ohne Muster) bei Kontrollen mit einem Vorreiz-EEG von 
-1000 ms bis zur Reizdarbietung und einem Nachreiz-EEG von Reizdarbietung bis 500 ms 
nach Reizdarbietung für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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8.3.3.3 Ergebnisse im Alpha-Band – Fragestellung III
Die Abbildungen 8.60 und 8.61 zeigen die gemittelten ereigniskorrelierten Oszillationen im 
Alpha-Band für Patienten (Abb. 8.60) und gesunde Kontrollpersonen (Abb. 8.61). In schwarz 
dargestellte Kurven präsentieren die Alpha-Aktivität in Reaktion auf neutrale Bilder, die 
Alpha-Aktivität nach Darbietung alkoholbezogener Bilder ist rot markiert. Es findet sich für 
beide Gruppen unabhängig vom Reiz ein okzipitales Maximum, welches jedoch stärker bei 
den Patienten ausgeprägt ist.  
Dieses spiegelt sich auch im Vergleich der beiden Gruppen wider: An parieto-okzipitalen 
Ableitorten zeigen Patienten für beide Reizarten mehr Alpha-Aktivität als gesunde 
Kontrollpersonen. Fronto-zentral hingegen wirkt die Alpha-Aktivität der Patienten im 
Vergleich zu den Kontrollen reduziert.  
Kontrollen scheinen neutrale und alkoholbezogene Reize annähernd gleich zu verarbeiten, 
während Patienten an allen Ableitorten mit Ausnahme von F4 eine verstärkte Alpha-Aktivität 
nach Darbietung neutraler Reize im Vergleich zu den alkoholbezogenen Reizen aufweisen.  
Eine inferenzstatistische Analyse der Gesamtmittelungen wurde nicht durchgeführt. 
ANOVAS mit Messwiederholungen für Max-M, Max-E, Enh-M und Enh-E mit den Faktoren 
BEDINGUNG*REIZ*ABLEITORT*GRUPPE ergeben signifikante Effekte für Max-M und 
Max-E.  
Abbildungen 8.62 und 8.63 zeigen die Maximalamplituden, die anhand der Mittelwerte der 
Versuchspersonen errechnet wurden (Max-M) für Bedingungen 2 (ohne Muster) und 3b (mit 
Muster). Patienten werden in Abbildung 8.62, Kontrollen in Abbildung 8.63 dargestellt. Die 
mehrfaktorielle Varianzanalyse mit Messwiederholung ergibt einen signifikanten Effekt des 
Faktors ABLEITORT (F(3,18) = 14.90, p < 0.001). Die anschließenden paarweisen 
Vergleiche mit Bonferroni-Korrektur ergeben, dass frontale Maximalamplituden signifikant 
kleiner sind als parietale (p < 0.05) und okzipitale (p < 0.01) Maximalamplituden. Zentral ist 
ebenfalls signifikant kleiner als parietal (p < 0.01) und okzipital (p < 0.01).  
Die statistische Analyse von Max-E (Abb. 8.64 und 8.65) ergibt mehrere bedeutsame Effekte 
im Alpha-Band: Einen Haupteffekt für den Faktor BEDINGUNG (F(1,18) = 5.03, p < 0.05). 
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Bei Bedingung 3b (mit Muster) findet sich bei beiden Gruppen und allen Ableitorten eine 
größere Maximalamplitude als in Bedingung 2 (ohne Muster), wie in den Abbildungen 8.64 
und 8.65 zu erkennen ist. Die Abbildungen lassen auch auf einen Effekt des Faktors 
ABLEITORT schließen: es zeigt sich ebenfalls in beiden Gruppen und für beide Reize ein 
okzipitales Maximum. Die mehrfaktorielle Varianzanalyse mit Messwiederholung bestätigt 
dieses (F(3,18) = 7.81, p < 0.01). Die Post-hoc-Analyse ergibt, dass frontal und zentral 
signifikant kleiner als parieto-okzipital sind (frontal vs. parietal = p < 0.05, frontal vs. 
okzipital = p < 0.01; zentrale vs. parietal = p < 0.05, zentral vs. okzipital = p < 0.05). 
Neben den Haupteffekten findet sich ein signifikanter Interaktionseffekt der Faktoren 
BEDINGUNG*REIZ*GRUPPE (F(1,18) = 4.67, p < 0.05) für Max-M. Auch hier wurden im 
Anschluss Bonferroni-korrigierte Einzelvergleiche durchgeführt. Es zeigt sich, dass beide 
Gruppen in Bedingung 3b größere Maximalamplituden im Alpha-Band aufweisen als in 
Bedingung 2. Dieser Effekt gilt jedoch nur für neutrale Reize (für Patienten: p = 0.001; für 
Kontrollen: p < 0.01), obwohl die visuelle Inspektion der Balkendiagramme einen ähnlichen 
Trend für alkoholbezogene Reize erkennen lässt. Zudem zeigt sich für Bedingung 2, dass 
Patienten signifikant größere Maximalamplituden in Reaktion auf die Darbietung 
alkoholbezogener Reize aufweisen im Vergleich zu neutralen Reizen (p < 0.001), während in 
Bedingung 3b die Verarbeitung der beiden Reize annähernd gleich verläuft.  
Für die Enhancementfaktoren wurden keine signifikanten Ergebnisse gefunden, so dass auf 
die Darstellung der Enhancementfaktoren in diesem Rahmen verzichtet wird.  
Tabelle 8.14 fasst die hier aufgeführten Ergebnisse zusammen. Bezüglich der Fragestellung 
relevante Ergebnisse sind fett markiert. 
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Tabelle 8.14: Zusammenfassung der signifikanten Ergebnisse bei der Analyse der ereignis- 
korrelierten Oszillationen im Alpha-Band für Fragestellung III    
Analysemethode Effekt Ergebnis
Max-M ABLEITORT Frontal und zentral sind 
kleiner als parietal und 
okzipital  
Max-E BEDINGUNG Bedingung 2 ist kleiner als 
Bedingung 3b 
Max-E ABLEITORT Frontal und zentral sind 
kleiner als parietal und 
okzipital  
Max-E BEDINGUNG*REIZ* 
GRUPPE 
Bedingung 2 ist kleiner als 
Bedingung 3b für neutrale 
Reize;  
Patienten sind in Bedingung 
2 bei alkoholbezogenen 
Reizen größer als bei 
neutralen Reizen 
Enh-M n.s. - 
Enh-E n.s. - 
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Gesamtmittelungen der ereigniskorrelierten Oszillationen im Alpha-Band –  
Bedingung 3b 
Patienten 
                     Neutrale Bilder                                               Alkoholbezogene Bilder  
Abbildung 8.60: Gemittelter Kurvenverlauf der ereigniskorrelierten Oszillationen im Alpha-
Band – Bedingung 3b bei Patienten für neutrale Bilder (links) und alkoholbezogene Bilder 
(rechts), N=9, Filter 8 - 13 Hz. Ordinate = Millisekunden, Abzisse = Mikrovolt. 
Kontrollen 
                         Neutrale Bilder                                             Alkoholbezogene Bilder 
Abbildung 8.61: Gemittelter Kurvenverlauf der ereigniskorrelierten Oszillationen im Alpha-
Band – Bedingung 3b bei Kontrollen für neutrale Bilder (links) und alkoholbezogene Bilder 
(rechts), N=9, Filter 8 - 13 Hz. Ordinate = Millisekunden, Abzisse = Mikrovolt. 
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Max-M im Alpha-Band – Bedingungen 2 und 3b 
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Abbildung 8.62: Maximalamplituden (Max-M) mit Standardabweichung für das Alpha-Band 
– Bedingungen 2 (ohne Muster) und 3b (mit Muster) bei Patienten im Zeitfenster von 0 bis 
500 ms nach Reizdarbietung für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). 
N=9. 
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Abbildung 8.63: Maximalamplituden (Max-M) mit Standardabweichung für das Alpha-Band 
– Bedingungen 2 (ohne Muster) und 3b (mit Muster) bei Kontrollen im Zeitfenster von 0 bis 
500 ms nach Reizdarbietung für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). 
N=9. 
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Max-E im Alpha-Band – Bedingungen 2 und 3b 
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Abbildung 8.64: Maximalamplituden (Max-E) mit Standardabweichung für das Alpha-Band 
– Bedingungen 2 (ohne Muster) und 3b (mit Muster) bei Patienten im Zeitfenster von 0 bis 
500 ms nach Reizdarbietung für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). 
N=9. 
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Abbildung 8.65: Maximalamplituden (Max-E) mit Standardabweichung für das Alpha-Band 
– Bedingungen 2 (ohne Muster) und 3b (mit Muster) bei Kontrollen im Zeitfenster von 0 bis 
500 ms nach Reizdarbietung für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). 
N=9. 
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8.3.4 Ergebnisse – Fragestellung IV 
Mittels der im Folgenden dargestellten Ergebnisse soll der Frage nachgegangen werden, ob 
mögliche Gewöhnungseffekte, die durch die wiederholte Präsentation der Bildreize auftreten 
könnten, auch auf neues Reizmaterial übertragbar ist. Dazu wurden den beiden 
Versuchspersonengruppen unbekannte neutrale und alkoholbezogene Bilder präsentiert 
(Bedingung 4). Zur Überprüfung möglicher Transfereffekte bei den Patienten werden die 
Ergebnisse der Bedingungen 2 und 4 in diesem Kapitel vergleichend dargestellt. Zur 
Vollständigkeit sind in Abbildung 8.66 die ereigniskorrelierten Potentiale dargestellt. 
Abbildung 8.66: Gemittelter Kurvenverlauf der ereigniskorrelierten Potentiale - Bedingung 
4 für neutrale Bilder (links) und alkoholbezogene Bilder (rechts), N=9, Filter 0.5 - 30 Hz. 
Ordinate = Millisekunden, Abzisse = Mikrovolt. 
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8.3.4.1 Ergebnisse im Delta-Band – Fragestellung IV
In den Abbildungen 8.67 (Patienten) und 8.68 (Kontrollen) sind die Abbildungen der 
ereigniskorrelierten Oszillationen im Delta-Band nach Präsentation der neutralen (schwarz) 
und alkoholbezogenen (rot) Bildreize dargestellt. Alle Gruppen zeigen cirka 200 
Millisekunden nach Reizdarbietung eine Positivierung mit einem okzipitalen Maximum.  
Der Vergleich der beiden Versuchsgruppen ergibt für Patienten an allen Ableitorten 
unabhängig vom Reiz eine stärkere Aktivität im Delta-Band. 
Die Betrachtung der Verarbeitung der beiden Reizarten deutet auf Unterschiede dieser sowohl 
bei den Patienten als auch bei den gesunden Kontrollpersonen hin: Beide Gruppen zeigen 
okzipital eine größere Positivierung nach der Gabe der alkoholbezogenen Reize im Vergleich 
zu neutralen Reizen. Allerdings zeigen Patienten auch parietal dieses Muster.  
Eine statistische Analyse der Gesamtmittelungen wurde nicht durchgeführt. Zur Prüfung von 
möglichen Effekten durch die längere Darbietung der Reize wurden mehrfaktorielle 
Varianzanalysen mit Messwiederholung für Max-M, Max-E, Enh-M und Enh-E mit den 
Faktoren BEDINGUNG*REIZ*ABLEITORT*GRUPPE durchgeführt. Es wurden die 
Bedingungen 2 und 4 miteinander verglichen. Die Prüfung ergab signifikante Effekte für den 
Faktor ABLEITORT für alle durchgeführten Varianzanalysen. 
Die Abbildungen 8.69 und 8.70 zeigen die Maximalamplituden (Max-M), die auf Basis der 
Mittelwerte der einzelnen Versuchspersonen errechnet wurden für die Bedingungen 2 (ohne 
Muster) und 4 (mit Muster). Wie bereits oben angeführt, ergab die mehrfaktorielle 
Varianzanalyse mit Messwiederholung einen signifikanten Effekt des Faktors ABLEITORT 
(F(3,18) = 27.12, p < 0.001). Die anschließend durchgeführten Bonferroni-korrigierten 
Einzelvergleiche zeigen, dass fronto-zentrale Ableitorte signifikant von parieto-okzipitalen 
Ableitorten abweichen. Gemäß der Abbildungen 8.69 und 8.70 und den Einzelvergleichen ist 
frontal signifikant kleiner als parietal (p < 0.001) und okzipital (p < 0.001). Die zentralen 
Maximalamplituden sind ebenfalls im Vergleich zu den parietalen (p < 0.001) und okzipitalen 
(p = 0.001) reduziert.  
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Auch für die Maximalamplituden, die anhand der einzelnen Datensätze erstellt wurden (Max-
E), zeigt die durchgeführte mehrfaktorielle Varianzanalyse mit Messwiederholug einen Effekt 
des Faktors ABLEITORT (F(3,18) = 7.184, p = 0.001). In den Abbildungen 8.71 und 8.72 
finden sich die entsprechenden Abbildungen mit den Maximalamplituden. Die Post-hoc 
durchgeführten Einzelvergleiche ergeben, dass parietal signifikant größer ist als frontal (p < 
0.01) und zentral (p < 0.05) ist. 
Wie bereits oben beschrieben, ergeben auch die durchgeführten mehrfaktoriellen 
Varianzanalysen mit Messwiederholungen für die Enhancementfaktoren einen signifikanten 
Effekt des Faktors ABLEITORT, sowohl für Enh-M (F(3,18) = 28.80, p < 0.001; Abb. 8.73 
und 8.74), als auch für Enh-E (F(3,18) = 21.82, p < 0.001; Abb. 8.75 und 8.76). Die 
statistische Prüfung mit Bonferroni-Korrektur zeigt für Enh-M: okzipitale 
Enhancementfaktoren sind signifikant größer als frontale (p < 0.001), zentrale (p < 0.001) und 
parietale (p < 0.05) Enhancementfaktoren. Parietal ist größer als frontal (p = 0.001) und 
zentral (p < 0.001).   
Bei den Enhancementfaktoren, die auf Basis der einzelnen Datensätze errechnet wurden (Enh-
E), sind die frontalen und zentralen Ableitorte signifikant kleiner als parieto-okzipital (frontal 
vs. parietal = p = 0.001, frontal vs. okzipital = p < 0.001, zentral vs. parietal = p < 0.01 und 
zentral vs. okzipital = p < 0.001).  
Die Analyse des Vorreiz-EEGs (RMS-M und RMS-E) mittels mehrfaktorieller 
Varianzanalyse zeigt, dass die hier präsentierten Effekte des Faktors ABLEITORT nicht auf 
statistisch bedeutsamen Unterschieden im Vorreiz-EEG beruhen. 
Die beschriebenen Effekte finden sich in Tabelle 8.15 in zusammengefasster Form. 
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Tabelle 8.15: Zusammenfassung der signifikanten Ergebnisse bei der Analyse der ereignis- 
korrelierten Oszillationen im Delta-Band für Fragestellung IV    
Analysemethode Effekt Ergebnis
Max-M ABLEITORT Frontal und zentral sind 
kleiner als parieto-okziptal 
Max-E ABLEITORT Frontal und zentral sind 
kleiner als parietal 
Enh-M ABLEITORT Frontal, zentral und parietal 
sind kleiner als okzipital, 
frontal und zentral sind 
kleiner als parietal 
Enh-E ABLEITORT Frontal und zentral sind 
kleiner als parieto-okzipital 
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Gesamtmittelungen der ereigniskorrelierten Oszillationen im Delta-Band – Bedingung 4 
Patienten 
                     Neutrale Bilder                                               Alkoholbezogene Bilder
Abbildung 8.67: Gemittelter Kurvenverlauf der ereigniskorrelierten Oszillationen im Delta-
Band – Bedingung 4 bei Patienten für neutrale Bilder (links) und alkoholbezogene Bilder 
(rechts), N=9, Filter 0.5 - 4 Hz. Ordinate = Millisekunden, Abzisse = Mikrovolt. 
Kontrollen 
                     Neutrale Bilder                                               Alkoholbezogene Bilder
Abbildung 8.68: Gemittelter Kurvenverlauf der ereigniskorrelierten Oszillationen im Delta-
Band – Bedingung 4 bei Kontrollen für neutrale Bilder (links) und alkoholbezogene Bilder 
(rechts), N=9, Filter 0.5 - 4 Hz. Ordinate = Millisekunden, Abzisse = Mikrovolt. 
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Max-M im Delta-Band – Bedingungen 2 und 4 
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Abbildung 8.69: Maximalamplituden (Max-M) mit Standardabweichung für das Delta-Band 
– Bedingungen 2 (ohne Muster) und 4 (mit Muster) bei Patienten im Zeitfenster von 0 bis 500 
ms nach Reizdarbietung für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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Abbildung 8.70: Maximalamplituden (Max-M) mit Standardabweichung für das Delta-Band 
– Bedingungen 2 (ohne Muster) und 4 (mit Muster) bei Kontrollen im Zeitfenster von 0 bis 
500 ms nach Reizdarbietung für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). 
N=9. 
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Max-E im Delta-Band – Bedingungen 2 und 4 
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Abbildung 8.71: Maximalamplituden (Max-E) mit Standardabweichung für das Delta-Band 
– Bedingungen 2 (ohne Muster) und 4 (mit Muster) bei Patienten im Zeitfenster von 0 bis 500 
ms nach Reizdarbietung für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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Abbildung 8.72: Maximalamplituden (Max-E) mit Standardabweichung für das Delta-Band 
– Bedingungen 2 (ohne Muster) und 4 (mit Muster) bei Kontrollen im Zeitfenster von 0 bis 
500 ms nach Reizdarbietung für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). 
N=9. 
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Enh-M im Delta-Band – Bedingungen 2 und 4 
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Abbildung 8.73: Enhancementfaktoren (Enh-M) mit Standardabweichung für das Delta-
Band – Bedingung 2 (mit Muster) und 4 (ohne Muster) bei Patienten mit einem Vorreiz-EEG 
von -1000 ms bis zur Reizdarbietung und einem Nachreiz-EEG von Reizdarbietung bis 500 
ms nach Reizdarbietung für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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Abbildung 8.74: Enhancementfaktoren (Enh-M) mit Standardabweichung für das Delta-
Band – Bedingung 2 (mit Muster) und 4 (ohne Muster) bei Kontrollen mit einem Vorreiz-EEG 
von -1000 ms bis zur Reizdarbietung und einem Nachreiz-EEG von Reizdarbietung bis 500 
ms nach Reizdarbietung für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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Enh-E im Delta-Band – Bedingungen 2 und 4 
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Abbildung 8.75: Enhancementfaktoren (Enh-E) mit Standardabweichung für das Delta-Band 
– Bedingung 2 (mit Muster) und 4 (ohne Muster) bei Patienten mit einem Vorreiz-EEG von -
1000 ms bis zur Reizdarbietung und einem Nachreiz-EEG von Reizdarbietung bis 500 ms 
nach Reizdarbietung für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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Abbildung 8.76: Enhancementfaktoren (Enh-E) mit Standardabweichung für das Delta-Band 
– Bedingung 2 (mit Muster) und 4 (ohne Muster) bei Kontrollen mit einem Vorreiz-EEG von -
1000 ms bis zur Reizdarbietung und einem Nachreiz-EEG von Reizdarbietung bis 500 ms 
nach Reizdarbietung für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
148 148
8.3.4.2 Ergebnisse im Theta-Band – Fragestellung IV
Die Abbildungen 8.77 und 8.78 zeigen die Gesamtmittelungen der ereigniskorrelierten 
Oszillationen im Theta-Band bei alkoholabhängigen Patienten (Abb. 8.77) und Kontrollen 
(Abb. 8.78). Es findet sich bei den Patienten für beide Reizarten ein okzipitales Maximum. 
Dieses Muster der ereigniskorrelierten Aktivität im Theta-Band findet sich bei den gesunden 
Kontrollen als Reaktion auf die Gabe neutraler Bilder, während nach alkoholbezogenen 
Bildern ein fronto-okzipitales Maximum zu erkennen ist. 
Der Vergleich der beiden Versuchsgruppen zeigt ein differenziertes Bild. Nach der 
Präsentation neutraler Bilder finden sich für die Ableitorte F3, F4, C3 und P3 keine 
Unterschiede in der Amplitude für beide Gruppen. An C4, P4 und O2 hingegen zeigen die 
Patienten eine kleinere Amplitude als gesunde Kontrollpersonen, am Ableitort O1 wirkt die 
Aktivität der Patienten verstärkt. In Reaktion auf alkoholbezogene Bilder haben die Patienten 
für alle Ableitorte mit Ausnahme von O1 eine geringere Amplitude als Gesunde. Der 
Ableitort O1 ist ähnlich wie nach der Gabe der neutralen Bilder verstärkt im Vergleich zur 
Aktivität der Kontrollen. 
Bezüglich der Verarbeitung der beiden Reizarten zeigen Patienten generell eine verstärkte 
Amplitude im Theta-Band nach der Präsentation neutraler Bilder im Vergleich zur Aktivität 
nach alkoholbezogenen Bildern. Der Ableitort C4 ist annähernd gleich verstärkt. Bei 
Kontrollen findet sich frontal eine stärkere Aktivierung für alkoholbezogene Bilder, okzipital 
eine reduzierte. Zentro-parietale Ableitorte zeigen eine annähernd gleiche Amplitude. 
Eine statistische Prüfung der Ableitorte wurde nicht durchgeführt. Die Analyse von Max-M, 
Max-E, Enh-M und Enh-E erfolgte mittels mehrfaktorieller Varianzanalysen mit 
Messwiederholung mit den Faktoren BEDINGUNG*REIZ*ABLEITORT*GRUPPE. Es 
wurde Bedingung 2 mit Bedingung 4 verglichen. Im Fall signifikanter Unterschiede zwischen 
mehr als zwei Variablen wurden Einzelpaarvergleiche mit Bonferroni-Korrektur 
durchgeführt. Es fand sich lediglich für die Maximalamplituden, welche auf Basis der 
einzelnen Datensätze berechnet wurden, signifikante Ergebnisse (Max-E). Diese werden im 
Folgenden präsentiert: 
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In den Abbildungen 8.79 und 8.80 sind die Maximalamplituden, Max-E, im Theta-Band für 
das Zeitfenster 0 bis 500 Millisekunden nach Reizdarbietung dargestellt. Die mehrfaktorielle 
Varianzanalyse mit Messwiederholung ergibt einen signifikanten Interaktionseffekt für die 
Faktoren BEDINGUNGEN*REIZ (F(1,18) = 6.92, p < 0.05): Die anschließend 
durchgeführten Einzelvergleiche zeigen, dass sich die Bedingungen 2 und 4 bezüglich 
neutraler Reize dahingehend unterscheiden, dass in Bedingung 4 deutlich mehr Aktivität nach 
Präsentation neutraler Reize im Theta-Band zu finden ist, als in Bedingung 2 (p < 0.001). Die 
Betrachtung der Balkendiagramme 8.79 und 8.80 zeigt, dass dieser Effekt bei den Patienten 
sehr viel stärker ausgeprägt ist als bei den Kontrollen. So findet sich bei Patienten an allen 
Ableitorten eine verstärkte Maximalamplitude im Theta-Band in Bedingung 4 für neutrale 
Bilder, während Gesunde in einem geringeren Ausmaß zentro-parietal eine verstärkte 
Maximalamplitude aufweisen. Zudem ist ebenfalls eine verstärkte Maximalamplitude nach 
Präsentation alkoholbezogener Bilder bei den Patienten für Bedingung 4 im Vergleich zu 
Bedingung 2 ersichtlich. Dieser Effekt erreicht jedoch keine statistische Signifikanz.  
Daneben zeigt sich, dass sich die beiden Reizarten in Bedingung 4 signifikant voneinander 
unterscheiden (p < 0.001). Die Gabe neutraler Reize führt zu einer größeren 
Maximalamplitude als alkoholbezogene Reize. Dieser Effekt ist vor allem bei den gesunden 
Kontrollen sichtbar (Abb. 3.80) 
Die hier beschriebenen Ergebnisse finden sich in zusammengefasster Form in Tabelle 8.16. 
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Tabelle 8.16: Zusammenfassung der signifikanten Ergebnisse bei der Analyse der ereignis- 
korrelierten Oszillationen im Theta-Band für Fragestellung IV    
Analysemethode Effekt Ergebnis
Max-M n.s. - 
Max-E BEDINGUNG*REIZ Bedingung 2 ist kleiner als 
Bedingung 4 für neutrale 
Reize, neutrale Reize sind 
größer als alkoholbezogene 
Reize in Bedingung 4 
Enh-M n.s. - 
Enh-E n.s. - 
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Gesamtmittelungen der ereigniskorrelierten Oszillationen im Theta-Band – Bedingung 4 
Patienten 
                     Neutrale Bilder                                               Alkoholbezogene Bilder
Abbildung 8.77: Gemittelter Kurvenverlauf der ereigniskorrelierten Oszillationen im Theta-
Band – Bedingung 4 bei Patienten für neutrale Bilder (links) und alkoholbezogene Bilder 
(rechts), N=9, Filter 4 - 7 Hz. Ordinate = Millisekunden, Abzisse = Mikrovolt. 
Kontrollen 
                     Neutrale Bilder                                               Alkoholbezogene Bilder
Abbildung 8.78: Gemittelter Kurvenverlauf der ereigniskorrelierten Oszillationen im Delta-
Band – Bedingung 4 bei Kontrollen für neutrale Bilder (links) und alkoholbezogene Bilder 
(rechts), N=9, Filter 4 - 7 Hz. Ordinate = Millisekunden, Abzisse = Mikrovolt. 
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Max-E im Theta-Band – Bedingungen 2 und 4 
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Abbildung 8.79: Maximalamplituden (Max-E) mit Standardabweichung für das Theta-Band 
– Bedingungen 2 (ohne Muster) und 4 (mit Muster) bei Patienten im Zeitfenster von 0 bis 500 
ms nach Reizdarbietung für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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Abbildung 8.80: Maximalamplituden (Max-E) mit Standardabweichung für das Theta-Band 
– Bedingungen 2 (ohne Muster) und 4 (mit Muster) bei Kontrollen im Zeitfenster von 0 bis 
500 ms nach Reizdarbietung für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). 
N=9. 
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8.3.4.3 Ergebnisse im Alpha-Band – Fragestellung IV
In den Abbildungen 8.81 und 8.82 werden die gemittelten ereigniskorrelierten Oszillationen 
im Alpha-Band nach Präsentation neutraler (schwarz) und alkoholbezogener (rot) Reize 
präsentiert. Abbildung 8.81 zeigt die Alpha-Aktivität für Patienten, in Abbildung 8.82 sind 
die Kontrollen dargestellt. Bei Kontrollen findet sich nach Reizdarbietung eine verstärkte 
Alpha-Aktivität bis cirka 400 Millisekunden nach Reizdarbietung, während Patienten dieses 
Muster lediglich bei neutralen Bildern aufweisen. Die Gabe alkoholbezogener Bilder scheint 
gerade fronto-zentral bei Patienten zu keiner Aktivitätsänderung im Alpha-Band zu führen. 
Insgesamt zeigen Patienten eine geringere Aktivität im Alpha-Band unabhängig vom Reiz an 
fronto-zentralen Ableitorten als gesunde Kontrollpersonen. Bei neutralen Bildern ist zudem 
der Ableitort O2 im Vergleich zu den Kontrollen reduziert. P3 und okzipitale Ableitorte 
erweisen sich hingegen als verstärkt. Die Präsentation alkoholbezogener Bilder führt neben 
der oben angeführten reduzierten Aktivität fronto-zentral bei Patienten ebenfalls parietal zu 
einer verringerten Alpha-Aktivität als bei den Gesunden. Okzipital hingegen findet sich eine 
verstärkte Amplitude für Patienten. 
Wird die Verarbeitung der neutralen und alkoholbezogenen Bilder verglichen, zeigt sich für 
die Patienten okzipital eine reduzierte und fronto-zentro-parietal eine verstärkte Aktivität im 
Alpha-Band im Vergleich zu alkoholbezogenen Bildern. Bei Kontrollen findet sich bezüglich 
der Amplituden eine annähernd gleiche Verarbeitung für beide Reizarten für frontale 
Ableitorte, C3 und O2. An den Ableitorten C4 und P4 ist die Aktivität für neutrale Reize im 
Vergleich zur Aktivität nach alkoholbezogenen Reizen verstärkt, an P3 hingegen reduziert. 
Es fand keine statistische Analyse der Gesamtmittelungen statt. Die Analyse mittels 
mehrfaktorieller Varianzanalysen mit Messwiederholung für Max-M, Max-E, Enh-M und 
Enh-E mit den Faktoren BEDINGUNG*REIZ*ABLEITORT*GRUPPE ergibt signifikante 
Effekte für Max-M, Max-E und Enh-E.  
Die Abbildungen 8.83 und 8.84 zeigen die Maximalamplituden für Max-M, welche im 
Zeitfenster von 0 bis 500 Millisekunden nach Reizdarbietung errechnet wurden. Balken ohne 
Muster spiegeln die maximalen Alpha-Amplituden der Bedingung 2, Balken mit Muster der 
Bedingung 4 wider. Die deskriptive Analyse ergibt für beide Gruppen ein parieto-okzipitales 
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Maximum. Dementsprechend findet sich ein signifikanter Effekt des Faktors ABLEITORT 
(F(3,18) = 21.82, p < 0.001). Die post-hoc durchgeführten Einzelvergleiche bestätigen das 
deskriptiv beschriebene parieto-okzipitale Maximum: parietal und okzipital weisen eine 
signifikant größere Maximalamplitude im Alpha-Band auf als fronto-zentral. Daneben sind 
die zentralen Maximalamplituden signifikant größer als die frontalen (frontal vs. zentral = p < 
0.05, parietal = p = 0.001, frontal vs. okzipital = p = 0.001; zentral vs. parietal = p < 0.001, 
zentral vs. okzipital = p < 0.01).   
Die statistische Analyse der Maximalamplituden, die anhand einzelner Datensätze errechnet 
wurden (Max-E, Abb. 8.85 und 8.86), ergeben signifikante Haupteffekte für die Faktoren 
ABLEITORT (F(3,18) = 9.74, p < 0.01) und REIZ (F(1,18) = 6.64, p < 0.05) und einen 
Interaktionseffekt für REIZ*ABLEITORT (F(3,18) = 5.64, p < 0.05). Bezüglich des 
Haupteffektes für den Faktor ABLEITORT zeigt sich, dass frontale Ableitorte eine kleinere 
Maximalamplitude aufweisen als parietal (p < 0.05) und okzipital (p < 0.05). Die zentralen 
Maximalamplituden sind ebenfalls kleiner als parietale maximale Amplituden (0.05). Die 
Abbildungen 8.85 und 8.86 bestätigen diesen Effekt auf deskriptiver Ebene für beide 
Gruppen. Der Haupteffekt des Faktors REIZ zeigt, dass die Gabe alkoholbezogener Reize zu 
größeren Maximalamplituden in beiden Gruppen führt als die Präsentation neutraler Reize. 
Der Interaktionseffekt REIZ*ABLEITORT spezifiziert diesen Effekt: Alkoholbezogene Reize 
führen lediglich parieto-okzipital zu einer verstärkten Aktivität im Alpha-Band.  
Auch bezüglich der Enhancementfaktoren wurden signifikante Effekte gefunden. Diese 
beziehen sich allerdings nur auf Enhancementfaktoren, die auf Basis der einzelnen 
Datensätzen errechnet wurden (Enh-E). Die Abbildungen 8.87 und 8.88 zeigen die 
Enhancementfaktoren, Enh-E für Patienten (Abb. 8.87) und Kontrollen (Abb. 8.88).  
Die statistische Analyse mittels ANOVA (repeated measures) ergibt einen signifikanten 
Haupteffekt für den Faktor REIZ (F(1,18) = 6.91, p < 0.05): Alkoholbezogene Reize führen 
zu größeren Enhancementfaktoren als neutrale Reize. Ein signifikanter Interaktionseffekt der 
Faktoren REIZ*GRUPPE (F(1,18) = 9.24, p < 0.01) zeigt, dass dieser Effekt nur für Patienten 
gilt. So weisen Patienten stärkere Enhancementfaktoren bei alkoholbezogenen Reizen im 
Vergleich zu neutralen Reizen auf (p < 0.001). Daneben sind Patienten signifikant größer als 
Kontrollen bei alkoholbezogenen Reizen (p < 0.05). Dieser Effekt ist nicht auf Unterschiede 
im Vorreiz-EEG (RMS-E) für die Faktoren REIZ und REIZ*GRUPPE zurückzuführen.  
155 155
Tabelle 8.17 fasst die hier aufgeführten Ergebnisse zusammen. Bezüglich der Fragestellung 
relevante Ergebnisse sind fett markiert. 
Tabelle 8.17: Zusammenfassung der signifikanten Ergebnisse bei der Analyse der ereignis- 
korrelierten Oszillationen im Alpha-Band für Fragestellung IV    
Analysemethode Effekt Ergebnis
Max-M ABLEITORT Frontal ist kleiner als zentral, 
parietal und okziptal, 
zentral ist kleiner als parietal 
und okzipital 
Max-E BEDINGUNG*REIZ Bedingung 2 ist kleiner als 
Bedingung 4 für neutrale 
Reize, neutrale Reize sind 
größer als alkoholbezogene 
Reize in Bedingung 4 
Max-E REIZ Alkoholbezogene Reize sind 
größer als neutrale Reize 
Max-E ABLEITORT Frontal ist kleiner als parietal 
und okzipital, zentral ist 
kleiner als parietal 
Max-E REIZ*ABLEITORT Alkoholbezogene Reize sind 
größer als neutrale Reize für 
parietal und okziptal 
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Analysemethode Effekt Ergebnis
Enh-E REIZ Alkoholbezogene Reize sind 
größer als neutrale Reize 
Enh-E REIZ*GRUPPE Alkoholbezogene Reize sind 
größer als neutrale Reize bei 
Patienten, 
Patienten sind größer als 
Kontrollen bei 
alkoholbezogenen Reizen 
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Gesamtmittelungen der ereigniskorrelierten Oszillationen im Alpha-Band –   
Bedingung 4 
Patienten 
                     Neutrale Bilder                                               Alkoholbezogene Bilder
Abbildung 8.81: Gemittelter Kurvenverlauf der ereigniskorrelierten Oszillationen im Alpha-
Band – Bedingung 4 bei Patienten für neutrale Bilder (links) und alkoholbezogene Bilder 
(rechts), N=9, Filter 8 - 13 Hz. Ordinate = Millisekunden, Abzisse = Mikrovolt. 
Kontrollen 
                     Neutrale Bilder                                               Alkoholbezogene Bilder
Abbildung 8.82: Gemittelter Kurvenverlauf der ereigniskorrelierten Oszillationen im Alpha-
Band – Bedingung 4 bei Kontrollen für neutrale Bilder (links) und alkoholbezogene Bilder 
(rechts), N=9, Filter 8 - 13 Hz. Ordinate = Millisekunden, Abzisse = Mikrovolt. 
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Max-M im Alpha-Band – Bedingungen 2 und 4 
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Abbildung 8.83: Maximalamplituden (Max-M) mit Standardabweichung für das Alpha-Band 
– Bedingungen 2 (ohne Muster) und 4 (mit Muster) bei Patienten im Zeitfenster von 0 bis 500 
ms nach Reizdarbietung für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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Abbildung 8.84: Maximalamplituden (Max-M) mit Standardabweichung für das Alpha-Band 
– Bedingungen 2 (ohne Muster) und 4 (mit Muster) bei Kontrollen im Zeitfenster von 0 bis 
500 ms nach Reizdarbietung für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). 
N=9. 
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Max-E im Alpha-Band – Bedingungen 2 und 4 
Patienten
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Abbildung 8.85: Maximalamplituden (Max-E) mit Standardabweichung für das Alpha-Band 
– Bedingungen 2 (ohne Muster) und 4 (mit Muster) bei Patienten im Zeitfenster von 0 bis 500 
ms nach Reizdarbietung für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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Abbildung 8.86: Maximalamplituden (Max-E) mit Standardabweichung für das Alpha-Band 
– Bedingungen 2 (ohne Muster) und 4 (mit Muster) bei Kontrollen im Zeitfenster von 0 bis 
500 ms nach Reizdarbietung für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). 
N=9. 
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Enh-E im Alpha-Band – Bedingungen 2 und 4 
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Abbildung 8.87: Enhancementfaktoren (Enh-E) mit Standardabweichung für das Alpha-
Band – Bedingung 2 (mit Muster) und 4 (ohne Muster) bei Patienten mit einem Vorreiz-EEG 
von -1000 ms bis zur Reizdarbietung und einem Nachreiz-EEG von Reizdarbietung bis 500 
ms nach Reizdarbietung für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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Abbildung 8.88: Enhancementfaktoren (Enh-E) mit Standardabweichung für das Alpha-
Band – Bedingung 2 (mit Muster) und 4 (ohne Muster) bei Kontrollen mit einem Vorreiz-EEG 
von -1000 ms bis zur Reizdarbietung und einem Nachreiz-EEG von Reizdarbietung bis 500 
ms nach Reizdarbietung für neutrale Bilder (schwarz) und alkoholbezogene Bilder (rot). N=9. 
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8.3.5 Ergebnisse der Zeit-Frequenz-Analysen und der Phasenkohärenz im Alpha-Band 
Entsprechend der signifikanten Ergebnisse im Alpha-Band für die Bedingungen 2 und 4 
sollen ergänzend die Ergebnisse der Zeit-Frequenz-Analysen (TF) und der Analyse der 
Phasenkohärenz (ITC) deskriptiv beschrieben werden.  
Abbildung 8.89 zeigt die Ergebnisse der Zeit-Frequenz-Analyse und die Analyse der 
Phasenkohärenz für die Bedingung 2 im Alpha-Band. Die Abbildungen der Zeit-Frequenz-
Analyse zeigen eine Verstärkung der Aktivität (= eine verstärkte Power) nach Gabe der 
Bildreize im Vergleich zum Vorreiz-EEG (Baseline). Beide Gruppen (Patienten und gesunde 
Kontrollpersonen weisen kurz nach Reizdarbietung bis cirka 200 Millisekunden nach 
Reizdarbietung eine verstärkte Aktivität im Alpha-Band auf unabhängig vom Bildmaterial. 
Während diese verstärkte Alpha-Aktivität bei den neutralen Bildern für beide Gruppen 
annähernd gleich groß ist, zeigen die Patienten nach Präsentation der alkoholbezogenen 
Hinweisreize eine größere Power im Alpha-Band als die gesunden Kontrollen. Diese 
Aktivitätssteigerung der Patienten nach Präsentation der alkoholbezogenen Hinweisreize ist 
ebenfalls größer als bei neutralen Bildern. Die Betrachtung der Phasenkohärenz hingegen 
weist auf eine annähernd gleich große ITC beider Gruppen unabhängig vom Reiz für parieto-
okzipitale Ableitorte hin, während Patienten an fronto-zentralen Ableitorten eine geringere 
Kohärenz der Phase aufweisen.  
Bei Bedingung 4 findet sich wie in Bedingung 2 bei beiden Gruppen und für beide Bildreize 
eine verstärkte Alpha-Aktivität im Zeitfenster von 0 bis 200 Millisekunden nach 
Reizdarbietung (Abb. 8.90). Während gesunde Kontrollpersonen eine geringere Power im 
Alpha-Band bei den alkoholbezogenen Reizen im Vergleich zu den neutralen Reizen 
aufweisen, zeigen die abstinenten alkoholabhängigen Patienten eine größere Power nach 
Präsentation der alkoholbezogenen Bildreize im Vergleich zu den neutralen Reizen an allen 
Ableitorten. Die Betrachtung der Inter-Trial-Coherence weist erneut auf eine reduzierte 
Phasenbindung der Patienten an fronto-zentralen Ableitorten im Vergleich zu den gesunden 
Versuchspersonen auf.  
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Zeit-Frequenz-Analyse und Analyse der Phasenkohärenz im Alpha-Band 
Bedingung 2 
Abbildung 8.89: Darstellung der gemittelten TF (jeweils die oberen Balken – blau) und der 
ITC (jeweils die unteren Balken – rot) – Bedingung 2 für das Alpha-Band. Patienten = links, 
Kontrollen = rechts. N = 9, Filter = 8 - 13 Hz.  Baseline = -1000 bis -250 ms vor der 
Reizdarbietung. Ordinate = Millisekunden, Abzisse (TF) = -3 - 3 dB, Abzisse (ITC) = Stärke 
der Kohärenz von 0-0.5. 
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Zeit-Frequenz-Analyse und Analyse der Phasenkohärenz im Alpha-Band 
Bedingung 4 
Abbildung 8.90: Darstellung der gemittelten TF (jeweils die oberen Balken – blau) und der 
ITC (jeweils die unteren Balken – rot) – Bedingung4 für das Alpha-Band. Patienten = links, 
Kontrollen = rechts. N = 9, Filter = 8-13 Hz.  Baseline = -1000 bis -250 ms vor der 
Reizdarbietung. Ordinate = Millisekunden, Abzisse (TF) = -3 - 3 dB, Abzisse (ITC) = Stärke 
der Kohärenz von 0-0.5. 
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9. Diskussion 
Hauptziel der Studie ist es zu prüfen, ob ein postulierter Aufmerksamkeitsbias bei abstinenten 
alkoholabhängigen Patienten durch eine veränderte Aktivität ereigniskorrelierter Oszillationen 
reflektiert wird. Dazu wurden alkoholbezogene Bilder und neutrale Bilder neun 
alkoholabhängigen Patienten und neun gesunden Kontrollpersonen präsentiert. Die Analyse 
erfolgte auf Basis von gemittelten Kennwerten (Max-M, Enh-M und RMS-M) und auf 
Einzelepochenebene errechneten Maximalamplituden (Max-E), Enhancementfaktoren (Enh-
E) und RMS-Werten (RMS-E). Eine Beschreibung der Berechnung der Kennwerte findet sich 
in Kapitel 7.4. Zur Prüfung von Gruppenunterschieden wurden mehrfaktorielle 
Varianzanalysen mit Messwiederholung und post-hoc bonferroni-korrigierte Einzelvergleiche 
durchgeführt. Für ein besseres Verständnis der Gruppenunterschiede im Alpha-Band wurde 
eine Zeit-Frequenz-Analyse berechnet und die Phasenkohärenz untersucht. Daneben wurde 
das subjektiv empfundene Craving jeweils vor und nach der Präsentation der Bildreize erfasst. 
Die in Kapitel 8 dargestellten Ergebnisse führten zu folgendem zentralen Befund, welcher im 
weiteren Verlauf des Kapitels 9 diskutiert werden sollen: 
• Patienten zeigen größere Enhancementfaktoren und verstärkte Maximalamplituden im 
Alpha-Band im Zeitbereich zwischen 0 bis 200 Millisekunden nach Präsentation 
alkoholbezogener Hinweisreize in der Bedingung 2 (Maximalamplituden) und in den 
Bedingungen 2 und 4 (Enhancementfaktoren). Dieser Effekt findet sich jedoch 
lediglich, wenn die Enhancementfaktoren und Maximalamplituden anhand der 
einzelnen Datenepochen errechnet wurden (Max-E, Enh-E).  
Weitere Ergebnisse sind: 
• Signifikant kleinere Enhancementfaktoren im Delta-Band frontal im Vergleich zu 
okzipital bei Patienten in Bedingung 1 nach Präsentation alkoholbezogener 
Hinweisreize 
• größere Punktwerte im BDI bei den Patienten im Vergleich zu den gesunden 
Versuchspersonen zu beiden Messzeitpunkten 
• keine Steigerung des subjektiv empfundenen Cravings bei den Patienten 
Auch diese Ergebnisse sollen in Kapitel 9 diskutiert werden. 
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9.1 Die verstärkte EEG-Aktivität im Alpha-Band als Korrelat eines 
Aufmerksamkeitsbias 
Basar et al. (1997) postulieren ein selektiv verteiltes Alpha-System mit verschiedenen 
Funktionen. Alpha-Oszillationen können sowohl mit sensorischen als auch motorischen und 
kognitiven Prozessen in Verbindung gebracht werden.  
Schürmann et al. (1997) konnten beispielsweise die Rolle von Alpha-Oszillationen für die 
sensorische Verarbeitung bei Experimenten mit Katzen aufzeigen: Mittels Tiefenelektroden 
im primären visuellen und auditorischen Cortex wurde geprüft, welche Reaktion eine 
sensorische Stimulation mit visuellen und auditiven Reize auslöst. Beide Strukturen reagieren 
selektiv auf Reize in der übereinstimmenden Modalität. Während beispielsweise die visuelle 
Stimulation zu einer verstärkten Alpha-Aktivität im visuellen Cortex führt, zeigt der 
auditorische Cortex kaum Alpha-Aktivität in Reaktion auf visuelle Reize. Auf die gleiche Art 
und Weise reagiert der auditorische Cortex auf auditive Stimuli, während eine visuelle 
Reizung keine oder kaum Oszillationen im Alpha-Band evoziert. Auch Humanstudien 
konnten die Rolle von Alpha-Oszillationen für die Sensorik aufzeigen (Basar et al., 1997, 
Schürmann & Basar, 2001). 
Es stellt sich die Frage, ob die größeren Enhancementfaktoren bzw. die größeren 
Maximalamplituden im Alpha-Band bei den Patienten nach Präsentation alkoholbezogener 
Reize ein sensorisches Phänomen sind und allein auf Unterschieden der physikalischen 
Reizeigenschaften beruhen oder ob tatsächlich kognitive Prozesse, wie eine verstärkte 
Aufmerksamkeitsfokussierung auf die alkoholbezogenen Reize zu den größeren 
Enhancementfaktoren/Maximalamplituden der Patienten geführt haben.  
Obwohl explizit darauf geachtet wurde, möglichst ähnliche Bilder zu verwenden, finden sich 
bezüglich der in den Bildern dargestellten Objekte geringe Unterschiede bezüglich der Farbe, 
Form, Größe oder Luminanz. Ein Effekt dieser Unterschiede auf die psychophysiologische 
Verarbeitung des Bildmaterials kann somit nicht vollständig ausgeschlossen werden. 
Allerdings sollten sich dementsprechend ähnliche Unterschiede auch bei den gesunden 
Kontrollpersonen zeigen. Größere Enhancementfaktoren/Maximalamplituden in Reaktion auf 
alkoholbezogene Hinweisreize können jedoch lediglich bei den Patienten aufgezeigt werden. 
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Somit werden die größeren Enhancementfaktoren bzw. Maximalamplituden nach Präsentation 
der alkoholbezogenen Bildreize nicht auf Unterschiede im Reizmaterial zurückgeführt.  
Es wird postuliert, dass Alpha neben sensorischen Prozessen auch kognitive Prozesse und in 
diesem Sinne unter anderem auch Aufmerksamkeitsprozesse reflektiert (Basar et al., 1997; 
Klimesch et al., 1998). So konnte eine Studie von Güntekin und Basar (2007) zeigen, dass 
durch emotionale Gesichter ausgelöste Alpha-Oszillationen anhand des emotionalen Gehalts 
der Gesichter moduliert werden. Gesichter mit einem ärgerlichen Ausdruck erzeugten eine 
größere phasengebundene Alpha-Aktivität in einem Zeitfenster direkt nach Reizdarbietung als 
freudige Gesichter an parieto-okzipitalen Ableitorten. Allerdings zeigte sich eine solche 
selektive Alpha-Antwort nur bei Bildern, welche die Versuchspersonen emotional berührten. 
Die Autoren konstatieren, dass die verstärkte Alpha-Aktivität ein mögliches Korrelat 
selektiver Aufmerksamkeit sei.  
Einen weiteren Hinweis für die funktionale Rolle von Alpha-Oszillationen bei Prozessen der 
selektiven Aufmerksamkeit erbringt eine Studie von Kolev et al. (1997), bei der die Alpha-
Aktivität in Reaktion auf Zielreize, auf die die Probanden reagieren mussten, und Reizen, die 
keine Reaktion erforderten, verglichen wurde. Die Zielreize führten zu einer verstärkten 
Alpha-Aktivität, welche ebenfalls ein Korrelat von selektiven Aufmerksamkeitsprozessen sein 
soll.   
Weitere Hinweise auf die Rolle früher phasengebundener Alpha-Aktivität bei Prozessen der 
selektiven Aufmerksamkeit erbringen EKP-Studien, die den Einfluss von Aufmerksamkeit 
auf die P1 und N1 untersuchen. Es wird postuliert, dass beide Komponenten vor allem durch 
ereigniskorrelierte Alpha-Oszillationen generiert werden, so dass funktionale Korrelate der P1 
und N1 möglicherweise auf die frühe ereigniskorrelierte Alpha-Aktivität übertragbar sind 
(Klimesch, Fellinger & Freunberger, 2011).  
Luck et al. (1990) konnten aufzeigen, dass eine verstärkte P1 immer dann auftritt, wenn Reize 
an einer Stelle erscheinen, auf die die Aufmerksamkeit gerichtet ist, während die N1 die 
Hinwendung der Aufmerksamkeit zu einem Reiz reflektiert. Ähnliche Ergebnisse wurden 
auch in anderen Studien gefunden (Heinze & Mangun, 1995; Hillyard et al., 1973; Johannes 
et al., 1995; Luck et al., 1990; Luck et al., 2000), so dass die fundamentale Rolle dieser frühen 
Komponenten ereigniskorrelierter Potentiale bei Aufmerksamkeitsprozessen heutzutage als 
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nahezu belegt angesehen werden kann (Luck et al., 2000). Daneben scheinen beide 
Komponenten auch durch die Salienz von Reizen moduliert zu werden (Olofsson, Nordin, 
Sequeira & Polich, 2008). 
Forscher, die im Rahmen von EKP-Studien den Einfluss drogenassoziierter Hinweisreize auf 
das EEG untersucht haben, zeigten bislang wenig Interesse an der Analyse früher 
Komponenten ereigniskorrelierter Potentiale. Eine Ursache dafür findet sich bei Littel und 
Franken (2010): Hier wird - allerdings ohne Angabe von Quellen - geschrieben, dass 
drogenassoziierte Hinweisreize häufig keinen Effekt auf frühe EKP-Komponenten bei 
abstinenten Abhängigen haben. In dieser Studie findet sich zudem tatsächlich kein Effekt der 
P1 und N1 nach Präsentation nikotinbezogener Hinweisreize bei Rauchern. Entsprechend der 
Annahme von Littel und Franken haben die meisten elektrophysiologischen Studien zur 
Verarbeitung drogenassoziierter Cues die frühen Komponenten nicht untersucht (Dunning et 
al., 2011; Franken et al., 2004, 2008; Heinze et al., 2007; Littel & Franken, 2007; Lubman et 
al., 2008; van de Laar et al., 2004, Wölfling et al., 2008). 
Für die Annahme von Littel und Franken (2010) sprechen Ergebnisse von Herrmann et al. 
(2001), die ebenfalls keinen Effekt von Cues auf die P1 bei alkoholabhängigen Patienten 
gefunden haben und Ergebnisse von Namkoong et al. (2004) und Franken et al. (2003), die 
keine Unterschiede bezüglich der Amplitude der N1 bei der Verarbeitung von 
drogenassoziierten und neutralen Reizen bei Abhängigen aufzeigen konnten. 
Gegen diese Vermutung sprechen unter anderem Ergebnisse von Stormark, Field, Hugdahl & 
Horowitz (1997), welche im Rahmen einer Verhaltensstudie eine Aufmerksamkeitshin-
wendung zu alkoholbezogenen Hinweisreizen bei Abhängigen bereits 100 Millisekunden 
nach Reizdarbietung nachweisen konnten. Daneben gibt es EKP-Studien, die einen Effekt 
drogenassoziierter Hinweisreize auf die P1 und N1 gefunden haben: So berichten Herrmann 
et al. (2000) von einer leicht erhöhten, Fehr et al. (2006, 2007) von einer signifikant erhöhten 
P1-Amplitude bei abhängigen Patienten nach Präsentation von drogenassoziierten Reizen. 
Bezüglich der N1 konnten Hermann et al. (2001) eine reduzierte, Fehr et al. (2006, 2007) eine 
verstärkte Amplitude der N1 aufzeigen. 
Ursache für die divergenten Ergebnisse könnten verschiedene experimentelle Bedingungen 
der Studien sein. So wurde in einigen Studien Bilder verwendet (Fehr et al., 2007; Franken et 
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al., 2003; Herrmann et al., 2001; Namkoong et al., 2004), in anderen Studien waren 
drogenassoziierte und neutrale Wörter das Stimulusmaterial (Fehr et al., 2006; Herrmann et 
al., 2000). Daneben variierten die durchgeführten Experimente: Bei Fehr et al. (2006, 2007) 
wurde eine Stroop-Aufgabe verwendet, bei der die Probanden die Farbe der Wörter/Bilder 
nennen sollten, ohne sich von der inhaltlichen Bedeutung ablenken zu lassen. Namkoong et 
al. (2004) führten ein Oddball-Paradigma durch. Alle anderen Studien zeigten den Probanden 
die Reize ohne dass eine Reaktion der Versuchspersonen erforderlich war (Franken et al., 
2003; Herrmann et al., 2000, 2001; Littel & Franken, 2010). Schließlich wurden sowohl 
Raucher (Fehr et al., 2006, 2007; Littel & Franken, 2010) als auch abstinente 
Heroinabhängige (Franken et al., 2003) sowie abstinente alkoholabhängige Probanden 
untersucht (Herrmann et al., 2000; Namkoong et al., 2004). Herrmann et al. (2001) 
untersuchten Gesellschaftstrinker.  
Es sei jedoch auch anzumerken, dass die oben genannten Studien lediglich die Amplitude der 
gemittelten ereigniskorrelierten Potentiale analysiert haben. Der Mittelungsprozess führt 
jedoch dazu, dass phasengebundene Aktivität verstärkt, nicht-phasengebundene Aktivität 
unabhängig von der Amplitude reduziert wird. Auf diese Art und Weise ließen sich die 
Ergebnisse einer reduzierten N1/P1 in Reaktion auf drogenassoziierte Reize bzw. die nicht 
gefundenen Effekte der drogenassoziierten Reize auf die frühen EKP-Komponenten erklären. 
Für diese Vermutung spricht, dass auch in der vorliegenden Studie keine Unterschiede 
bezüglich der Alpha-Aktivität in Reaktion auf die Bildreize gefunden wurden, wenn die 
Maximalamplituden und Enhancementfaktoren auf Basis der gemittelten ereigniskorrelierten 
Oszillationen berechnet wurden. Ebenso zeigen die gemittelten ereigniskorrelierten Potentiale 
reduzierte frühe Komponenten bei den Patienten unabhängig von der Reizart. Vielmehr zeigt 
erst die Analyse der einzelnen Datenepochen einen möglichen Aufmerksamkeitsbias bei den 
abstinenten alkoholabhängigen Patienten in einem frühen Zeitfenster auf, was darauf 
hindeutet, dass die Reaktion der Patienten auf die Bildreize bezüglich der Phase nicht stabil 
ist. Die Betrachtung der Zeit-Frequenz-Analysen und der Phasenkohärenz zeigt, dass dieses 
vor allem fronto-zentral bei den Patienten gegeben ist. 
In Anbetracht der oben aufgeführten funktionalen Bedeutung von Aufmerksamkeitsprozessen 
für die frühe evozierte Alpha-Aktivität und die P1 und N1 scheinen somit die im Alpha-Band 
gefundenen größeren Enhancementfaktoren bzw. Maximalamplituden bei den abstinenten 
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alkoholabhängigen Patienten in Reaktion auf alkoholbezogene Hinweisreize Korrelat eines 
Aufmerksamkeitsbias zu sein. Dieser erhöhte Aufmerksamkeitsbias steht im Einklang mit der 
Incentive-Sensitization-Theorie von Robbinson und Berridge (1993, 2001) bzw. den 
Erweiterungen von Franken (2003). Beide postulieren eine verstärkte Fokussierung der 
Aufmerksamkeit auf drogenassoziierte Reize. Franken postuliert des weiteren, dass solche 
Reize ebenso wie emotional bedeutsame Reize verarbeitet werden. Die Studie von Güntekin 
und Basar (2007) zeigt, dass Alpha gerade bei negativen – somit höchst salienten Reizen -
verstärkte Amplituden aufweist, was ebenfalls als Hinweis der Bedeutung von Alpha-
Oszillationen auf die Verarbeitung salienter Reize betrachtet werden kann. Inwieweit andere 
Faktoren, wie Wahrnehmungs-, Gedächtnis- oder Lernprozesse einen Einfluss auf die 
Verarbeitung des Bildmaterials bei den Patienten haben, sollte im Rahmen weiterer Studien 
untersucht werden. 
9.2 Mögliche Effekte einer bestehenden körperlichen Entzugssymptomatik 
und der Behandlung mit Benzodiazepinen bei der Aktivität im Alpha-Band 
in Bedingung 1 
Porjesz & Begleiter (1998) weisen daraufhin, wie schwierig die Untersuchung von 
alkoholabhängigen Patienten während des körperlichen Entzuges ist, da viele von ihnen mit 
Medikamenten behandelt werden, die einen Einfluss auf das zentrale Nervensystem haben   
(v. a. Benzodiazepine). Aus diesem Grund scheint es auch wenige EKP- bzw. EKO-Studien 
zu geben, die den Einfluss des akuten körperlichen Entzugs auf die Verarbeitung von Reizen 
untersuchen. Eine Studie von Nazliel et al. (2007) verglich Patienten, welche 14 und 38 Tage 
abstinent waren bezüglich der Amplitude der P1 und konnten keine signifikanten 
Unterschiede der beiden Gruppen finden. Im Gegensatz dazu zeigte eine Studie von Romani 
und Cosi (1989) verstärkte N1-P2-Amplituden bei Patienten während des körperlichen 
Entzuges und postulierte ein erhöhtes Arousal als neuronales Korrelat der verstärkten 
Amplitude. Ein ähnliches Ergebnis fanden Noldy und Carlen (1990) und Neiman et al. 
(1991). Eine Studie mit Ratten konnte ebenfalls aufzeigen, dass der körperliche Entzug zu 
einer verstärkten N1-P2-Amplitude führte. Die Autoren führten dieses auf die stärkere 
Hypersensibilität des zentralen Nervensystems während des körperlichen Entzuges zurück 
(Begleiter & Coltrera, 1975).   
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In dieser Studie finden sich bei den Patienten im Gegensatz zu den oben aufgeführten Studien 
reduzierte Maximalamplituden im Alpha-Band im Vergleich zu den gesunden 
Kontrollpersonen unabhängig von den Bildreizen in Bedingung 1.  
Eine mögliche Erklärung für die divergenten Ergebnisse könnte die medikamentöse 
Behandlung mit Benzodiazepinen der in dieser Studie teilnehmenden Patienten sein. So 
wurden sechs der neun teilnehmenden Patienten im Vorfeld mit Benzodiazepinen behandelt. 
Zwar war bei allen Patienten die medikamentöse Behandlung beendet, bedenkt man jedoch 
die lange Halbwertszeit von Benzodiazepinen, die bis zu 200 Stunden beträgt (Benker et al., 
2010), kann ein Effekt der Medikation auf die vorliegenden EEG-Ergebnisse beim ersten 
Untersuchungszeitpunkt nicht ausgeschlossen werden.  
Studien, welche sich mit dem Einfluss von Benzodiazepinen, wie Diazepam oder Lorazepam 
auf die EEG-Aktivität befassen, weisen auf einen Effekt dieser Medikamente auf das Alpha-
Band hin. So sprechen Schreckenberger et al. (2004) davon, dass eine Reduzierung der 
Alpha-Power ein typischer Effekt von Benzodiazepinen sei. Die Autoren untersuchten das 
Spontan-EEG direkt nach der Gabe von Lorazepam und fanden eine reduzierte Alpha-Power 
im EEG. Ein ähnlicher Effekt findet sich bei Link, Leigh und Fell (1991) und Montagu 
(1972).  
Daneben zeigt sich ein Effekt von Benzodiazepinen auch bei evozierten bzw. 
ereigniskorrelierten Potentialen: Unrug, van Luijtelaar, Coles und Coenen (1997) 
untersuchten die P3 im Rahmen verschiedener auditiver Aufgaben: zum einen wurde die P3 
durch eine Reihe von Tönen evoziert, welche die Versuchspersonen passiv hören mussten und 
zum anderen im Rahmen einer auditiven Oddball-Aufgabe. Während die nicht-medizierten 
Kontrollpersonen größere Amplituden in Reaktion auf die Oddball-Reize im Vergleich zu den 
passiv gehörten Tönen aufwiesen, fand sich bei Versuchspersonen nach Gabe von 
Benzodiazepinen (Diazepam) keine Amplitudenverstärkung. Daneben war die durch die 
Zielreize ausgelöste P3 im Oddball-Paradigma reduziert durch die Gabe von Diazepam. Die 
Autoren schlossen daraus, dass die Gabe von Diazepam einen Effekt auf die 
Aufmerksamkeitsfähigkeit der Probanden habe. Bond, Lader und Shrotriya (1983) 
untersuchten den Effekt von Diazepam auf das Spontan-EEG und auf visuell evozierte 
auditorische Potentiale. Während im spontanen EEG kein Einfluss auf das Alpha-Band 
ersichtlich war, führte die Diazepamgabe zu reduzierten Amplituden der P1, N1, P2, N2.  
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Zusammenfassend kann somit gezeigt werden, dass Benzodiazepine einen starken Einfluss 
auf das EEG haben. Die reduzierten Amplituden der verschiedenen Komponenten weisen auf 
eine veränderte Informationsverarbeitung unter dem Einfluss von Benzodiazepinen hin.  
Ein möglicher Einfluss der medikamentösen Behandlung der Patienten dieser Studie könnte 
somit zum einen die reduzierte Maximalamplitude der Patienten im Vergleich zu den 
gesunden Kontrollpersonen erklären, zum anderen weist beispielsweise die Studie von Unrug 
et al. (1997) darauf hin, dass unterschiedlich saliente Reize unter der Wirkung von 
Benzodiazepinen annähernd gleich verarbeitet werden. Auch wenn sich dieses Ergebnis 
lediglich auf die P3 bezieht, kann daraus geschlossen werden, dass Prozesse der 
Aufmerksamkeitsfokussierung unter dem Einfluss von Benzodiazepinen defizitär sind. Geht 
man von einem Effekt der Benzodiazepine auf die Verarbeitung der alkoholbezogenen und 
neutralen Reize aus, führt die Medikation dazu, dass beide Reize von den Patienten annähernd 
gleich verarbeitet werden und die Patienten nicht in der Lage sind, die Aufmerksamkeit auf 
die salienten, alkoholbezogenen Reize zu richten.  
9.3 Der Effekt der Reizwiederholung auf den Aufmerksamkeitsbias der 
Patienten im Alpha-Band 
Nach der wiederholten Präsentation desselben Bildmaterials finden sich keine Unterschiede 
bei der Verarbeitung alkoholbezogener und neutraler Bilder bei den Patienten im Vergleich zu 
den gesunden Kontrollpersonen. Die Präsentation neuer Bilder in Bedingung 4 hingegen führt 
erneut zu größeren Enhancementfaktoren nach Präsentation der alkoholbezogenen Bilder bei 
den Patienten im Vergleich zu den neutralen Bildern. Ein möglicher Schluss daraus wäre, dass 
sich die Patienten bei wiederholter Darbietung des Bildmaterials zwar an die Cues gewöhnen, 
die sie bereits kennen, neue Cues jedoch erneut zu einem Aufmerksamkeitsbias führen.  
Die Konfrontation mit Cues (Cue-Exposure) ist seit längerer Zeit im Rahmen der Therapie 
von alkoholabhängigen Patienten bekannt. Gütemaße dieser Therapieform werden allerdings 
nicht im Rahmen einzelner Sitzungen erfasst, sondern über Outcome-Maße am Ende der 
Therapie bzw. einige Zeit nach Ende der Therapie. So wird hier häufig geprüft, welchen 
Einfluss die Therapie auf Rückfallraten Abhängiger hat (Conklin & Tiffany, 2002; Loeber, 
Croissant, Heinz, Mann & Flor, 2006).  
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Studien, welche die kurzfristigen Effekte des so genannten Cue-Exposures untersuchen, gibt 
es hingegen wenige. Daneben muss man bei diesen Studien unterscheiden, ob die gleichen 
Bilder immer wieder gezeigt, oder ob jeweils unterschiedliche alkoholbezogene Bilder über 
einen längeren Zeitraum präsentiert werden. Nur dieses Vorgehen erlaubt eine 
Unterscheidung, ob sich ein möglicher Gewöhnungseffekt lediglich auf die wiederholt 
gezeigten Bilder auswirkt, oder ob sich Patienten generell an alkoholbezogenes 
Stimulusmaterial gewöhnen und dieser Effekt dementsprechend auch bei neuem Bildmaterial 
wirksam ist. Dieses hätte wichtige Implikationen für die Therapie alkoholabhängiger 
Patienten, würde ein Transfereffekt doch für eine Konfrontationstherapie mit 
alkoholbezogenen Reizen bei abstinenten alkoholabhängigen Patienten sprechen.  
Bei einer Studie von Sharma, Albery & Cook (2001) wurde mit abstinenten 
alkoholabhängigen Patienten ein emotionaler Stroop-Test durchgeführt. So sollte die Farbe 
von Wörtern genannt werden, welche entweder einen alkoholbezogenen oder einen neutralen 
semantischen Inhalt hatten. Insgesamt gab es fünf Blöcke, bei denen jeweils fünf gleiche 
alkoholbezogene und neutrale Bilder in verschiedenen Farben präsentiert wurden. Jeder neue 
Block enthielt neue Wörter. Insgesamt zeigte sich, dass Patienten mehr Zeit zum Benennen 
der Farbe der alkoholbezogenen als bei den neutralen Bildern brauchten. Dieser Effekt 
änderte sich im Verlauf der fünf Blöcke nicht, es konnte lediglich ein Trend festgestellt 
werden dahingehend, dass die Patienten im letzten Block einen geringeren Unterschied 
zwischen der Benennung der Wortfarbe bei neutralen und alkoholbezogenen Reizen 
aufwiesen. Leider untersuchte die Gruppe nicht den Wiederholungseffekt der Wörter 
innerhalb der Blöcke, so dass lediglich gesagt werden kann, dass eine längere Präsentation 
alkoholbezogenen Materials den Aufmerksamkeitsbias reduziert, jedoch nicht aufhebt. 
  
Die Konfrontation mit hochsalienten Reizen ist nicht nur im Rahmen von 
Abhängigkeitserkrankungen ein beliebtes Mittel zur Erforschung von Aufmerksamkeitsbias, 
sondern wird beispielsweise ebenfalls bei Patienten mit anderen klinisch relevanten 
Krankheitsbildern durchgeführt. Eine Studie von McNally, Riemann und Kim (1990) führte 
eine emotionale Stroop-Aufgabe mit Patienten, die an einer Panikstörung leiden, durch. Da 
sich diese Patienten vor allem vor körperlichen Symptomen und deren drohenden 
Konsequenzen fürchten (z. B. einen Herzinfarkt zu bekommen), wurden Wörter als 
Hinweisreize verwendet, die körperliche Symptome oder deren Konsequenzen benennen. Es 
wurden insgesamt 25 neutrale und angstbesetzte Wörter verwendet und mehrfach wiederholt. 
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Die Angstpatienten zeigten längere Reaktionszeiten beim Benennen der Farbe der 
angstbesetzten Wörter; dieser Effekt verringerte sich jedoch mit der Dauer der Präsentation. 
Trotzdem konnte ein Aufmerksamkeitsbias gegenüber salienten Reizen nicht aufgehoben 
werden. 
Zwei sehr interessante Studien zum Effekt der Reiz-Exposition wurden 2005 und 2007 von 
Field und Kollegen veröffentlicht (Field et al., 2007; Field & Eastwood, 2005). Sie sollen in 
diesem Rahmen gezeigt werden, auch wenn eine Vergleichbarkeit aufgrund völlig anderer 
experimenteller Bedingungen nicht gegeben ist. Diese Studien zeigen, dass eine Manipulation 
des Aufmerksamkeitsbias möglich ist, jedoch nur für bekanntes Reizmaterial, während eine 
Übertragung auf neues Reizmaterial nicht stattfindet. Im Rahmen der Studie wurde mit 
Gesellschaftstrinkern eine Dot-Probe-Aufgabe durchgeführt. Bei dieser Studie erschienen auf 
einem Bildschirm simultan zwei Reize (bei diesen Studien waren es jeweils ein 
alkoholbezogenes und ein neutrales Bild). Anschließend wurde einer der beiden Reize durch 
einen Punkt ersetzt. Die Versuchspersonen sollte möglichst schnell per Knopfdruck anzeigen, 
auf welcher Seite sich der Punkt befindet. Es wird davon ausgegangen, dass die Probanden 
schneller reagieren, wenn der Punkt einen salienten Reiz (hier ein alkoholbezogenes Bild) 
ersetzt, als wenn der Punkt einen neutralen Reiz ersetzt. Die Differenz der Reaktionszeit aus 
beidem gilt als Parameter eines Aufmerksamkeitsbias. Dieser konnte bei allen 
Gesellschaftstrinkern auch festgestellt werden. Im Anschluss an die Dot-Probe-Aufgabe 
wurde ein Aufmerksamkeitstraining durchgeführt, bei der ein Teil der Gesellschaftstrinker 
lernen sollte, die Aufmerksamkeit auf neutrale Stimuli zu richten (zur Vereinfachung sei diese 
Gruppe Experimentalgruppe genannt). Dieses wurde erreicht, indem über 886 Trials der 
Punkt durchgängig einen neutralen Reiz ersetzte. Eine andere Gruppe hingegen, lernte sich 
verstärkt auf die alkoholbezogenen Bilder zu konzentrieren, indem der Punkt durchgängig die 
alkoholbezogenen Bilder ersetzte (Kontrollgruppe). Im Anschluss an die Trainingsphase 
wurde erneut der Dot-Probe-Test durchgeführt. Es zeigte sich, dass diejenigen Probanden, die 
gelernt hatten, ihre Aufmerksamkeit auf neutrale Reize zu richten, keinen 
Aufmerksamkeitsbias mehr gegenüber alkoholbezogenen Reizen zeigten, während die 
Kontrollgruppe einen verstärkten Aufmerksamkeitsbias zeigte. 2007 wurde zudem geprüft, ob 
dieser Trainingseffekt auch auf neues Bildmaterial übertragbar sei. Es zeigte sich, dass dieses 
nicht der Fall war. Folgende Ergebnisse dieser Studien sind für die vorliegende Untersuchung 
von Relevanz:  
174 174
Zum einen führt die wiederholte Darbietung des alkoholbezogenen Reizmaterials nicht immer 
zu einem Gewöhnungseffekt, sondern die längere Präsentation der gleichen Bildreize führt 
lediglich bei der Gruppe, die lernt, ihre Aufmerksamkeit auf neutrale Reizen zu richten, zu 
einem geringeren Aufmerksamkeitsbias. In der Kontrollgruppe hingegen führt die 
längerfristige Konfrontation mit den alkoholbezogenen Reizen vielmehr zu einem verstärkten 
Aufmerksamkeitsbias. Der geringere Aufmerksamkeitsbias gegenüber alkoholbezogenen 
Reizen der Experimentalgruppe lässt sich nicht auf neues Bildmaterial übertragen. 
Soweit bekannt gibt es keine elektrophysiologische Studie, die mögliche Veränderungen des 
Aufmerksamkeitsbias durch die wiederholte Präsentation von drogenassoziierten Reizen 
untersucht. Es lässt sich lediglich anmerken, dass alle EKP-Studien, welche den Effekt von 
drogenassoziierten Reizen untersuchten, wiederholt das gleiche Bildmaterial einsetzten. Diese 
unterteilten die Präsentationszeit jedoch nicht in verschiedene Blöcke, um mögliche Effekte 
der Reizwiederholung zu evaluieren, noch zeigten diese Studien die Bildreize über einen 
längeren Zeitraum. Es gibt jedoch EKP-Studien, die den Effekt der wiederholten 
Reizdarbietung auf verschiedene Komponenten des ereigniskorrelierten Potentials 
untersuchten.   
So konnten Bruin, Kenemans, Verbaten und Van der Heijden (2000) zeigen, dass sowohl die 
N1 als auch die P3 bei wiederholter Präsentation von denselben Reizen in der Amplitude 
reduziert sind, wobei die Reduktion der N1 sehr viel schneller stattfand. Eine Studie von 
Carretie, Hinojasa und Mercado (2003) zeigte Probanden wiederholt emotionale Stimuli (drei 
verschiedene Bildreize). Auch diese Autoren fanden einen Effekt der Stimuluswiederholung 
auf die Amplitude der N1. Dabei zeigte sich, dass die N1 abhängig von der Valenz des Reizes 
habituiert. Allerdings lässt sich hier ebenfalls nicht ableiten, ob eine Habituation lediglich 
aufgrund derselben Bilder stattgefunden hat oder ob sich dieser Effekt auch auf neues 
Bildmaterial transferieren lässt.  
Dieser Frage sind Olofsson und Polich (2007) nachgegangen: Die Autoren führten eine Studie 
mit emotionalem Bildmaterial durch. Bei dieser Studie gab es drei Blöcke, welche jeweils 
unterschiedliche Bilder enthielten. Innerhalb der Blöcke wurden die gleichen Bilder mehrmals 
wiederholt in jedem neuen Block kamen auch neue Bilder vor, die erneut wiederholt wurden. 
Ziel war zu prüfen, ob eine Veränderung der EKP-Komponenten vor allem auf einer 
Wiederholung des Reizmaterials zurückzuführen sei – in diesem Falle müsste sich ein Effekt 
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lediglich bei der Bildwiederholung, nicht aber bei den neuen Blöcken zeigen, oder ob es zu 
einem generellen Habituationseffekt über die Blöcke hinweg komme. Für die P1 zeigte sich 
ein genereller Habituationseffekt über alle Blöcke dahingehend, dass die Amplitude bei 
negativen Bildern mit der Dauer der Reizdarbietung kleiner wurde. Dieser Effekt fand sich 
jedoch nicht bei positiven Bildern, so dass daraus geschlossen werden kann, dass sich die 
Versuchspersonen zwar an negative Bilder generell gewöhnten, allerdings nicht von einem 
allgemeinen Ermüdungseffekt der Amplitude der P1 ausgegangen werden kann. Die N1 
reduzierte sich bereits innerhalb der einzelnen Blocks, allerdings unabhängig von der Valenz 
der Reize.  
Was kann nun aus den oben aufgeführten Studien geschlossen werden? Die Ergebnisse der 
Studien von Field und Eastwood (2005) und Field et al. (2007) legen nahe, dass die 
Konfrontation mit alkoholbezogenen Hinweisreizen nicht per se zu einer Verringerung des 
Aufmerksamkeitsbias zumindest bei den in der Studie untersuchten Gesellschaftstrinkern 
führt. Eine mögliche Ursache für dieses Ergebnis könnte jedoch auch das experimentelle 
Design der Studie sein. So werden die Teilnehmer der Kontrollgruppe darauf trainiert, auf 
alkoholbezogene Reize zu reagieren, so dass es nicht verwunderlich ist, dass die Reaktion in 
der anschließend durchgeführten Dot-Probe-Aufgabe ebenfalls schneller gegenüber 
alkoholbezogenen Hinweisreizen ist. Daneben wurden die Bilder sehr viel länger gezeigt als 
in der hier vorliegenden Studie und es wurden andere Parameter zu Erfassung des 
Aufmerksamkeitsbias verwendet, so dass eine Vergleichbarkeit nicht gegeben ist und deshalb 
aufgrund der Ergebnisse der Studien von Field et al. ein Gewöhnungseffekt gegenüber den 
alkoholbezogenen Hinweisreizen der Patienten in dieser Studie nicht ausgeschlossen werden 
muss.  
Auch eine generelle Habituation der Alpha-Aktivität unabhängig vom Reizmaterial – wie bei 
Olofsson und Polich (2007) bei der N1 postuliert – kann in dieser Studie ausgeschlossen 
werden. Vielmehr weist ein signifikanter Bedingungseffekt darauf hin, dass die 
Maximalamplituden im Alpha-Band in Bedingung 3b größer sind als in Bedingung 2.    
Sowohl in der Studie von Sharma et al (2001), als auch in der Studie von McNally et al. 
(1990) findet sich ein Effekt der wiederholten Darbietung von Cues auf den 
Aufmerksamkeitsbias, auch wenn dieser Effekt nicht signifikant ist. Dieses zeigt, dass sich 
Patienten an für sie höchst saliente Reize gewöhnen können. Die EKP-Studien von Carretié et 
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al. (2003) und Olofsson und Polich (2007) untermauern diese Annahme. Ausgehend von 
diesen Ergebnissen wird auch in der hier vorliegenden Studie ein Gewöhnungseffekt bei den 
Patienten postuliert, welche sich in der annähernd gleichen Verarbeitung der neutralen und 
alkoholassoziierten Reize im Alpha-Band in Bedingung 3b äußert. Die größeren 
Enhancementfaktoren in Bedingung 4 in Reaktion auf alkoholbezogene Reize bei den 
Patienten weisen zudem darauf hin, dass sich dieser Effekt nicht auf neues Bildmaterial 
übertragen lässt. Diese Annahme steht im Einklang mit dem von Field et al. (2007) 
festgestellten Effekt der mangelnden Generalisierbarkeit eines reduzierten 
Aufmerksamkeitsbias auf neues Reizmaterial. 
9.4 Kein stabiler Effekt des Aufmerksamkeitsbias in ereigniskorrelierten 
Delta- und Theta-Oszillationen  
In Bedingung 1 finden sich im Delta-Band cirka 200 Millisekunden nach Reizdarbietung 
signifikant kleinere frontale Enhancementfaktoren im Vergleich zu den okzipitalen 
Enhancementfaktoren bei den Patienten nach Präsentation alkoholbezogener Hinweisreize. 
Betrachtet man jedoch die allgemeine Verteilung der ereigniskorrelierten Delta-Aktivität 
beider Versuchsgruppen für beide Reizarten, dann zeigt sich, dass die Präsentation der Bilder  
unabhängig von ihrem semantischen Inhalt generell zu größeren Enhancementfaktoren an 
parieto-okzipitalen Ableitorten im Vergleich zu fronto-zentralen Ableitorten führt. Somit 
erscheint der für die Bedingung 1 gefundene Effekt nicht valide. Zudem findet sich in 
Bedingung 1 auch ein signifikanter Haupteffekt des Faktors ABLEITORT, welcher kleinere 
Enhancementfaktoren an frontalen Ableitorten im Vergleich zu okzipitalen Ableitorten für 
beide Gruppen und beide Reizarten aufzeigt. Insgesamt kann davon ausgegangen werden, 
dass die recht konservative Bonferroni-Korrektur maßgeblich daran beteiligt ist, dass post-hoc 
lediglich bei den Patienten für alkoholbezogene Cues ein Effekt des Faktors ABLEITORT in 
Bedingung 1 gefunden wurde. 
Insgesamt kann gesagt werden, dass im Rahmen dieser Studie weder im Delta- noch im 
Theta-Band bedeutsame Unterschiede bei der Verarbeitung der alkoholbezogenen und 
neutralen Reize bei den Patienten aufgezeigt werden konnten.  
Eine mögliche Erklärung dafür ist, dass sich der postulierte Aufmerksamkeitsbias der 
Patienten gegenüber alkoholbezogenen Reizen vor allem auf die Anteile der Delta- und 
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Theta-Oszillationen auswirkt, welche zur Generierung der P3 beitragen. Einen Hinweis darauf 
geben die EKP-Studien, die einen Aufmerksamkeitsbias gegenüber Cues bei abhängigen 
Patienten erfasst haben. Hauptergebnis in vielen der Studien ist eine verstärkte Amplitude der 
P3, welche den Aufmerksamkeitsbias reflektieren soll (Fehr et al., 2006, 2007; Heinze et al. 
2007; Littel & Franken, 2010; Lubman et al., 2008; Namkoong et al. 2004; Warren & 
McDonough, 1999).   
Zwar wurde im Rahmen dieser Studie ein ausreichend großes Zeitfenster zur Analyse der 
ereigniskorrelierten Delta- und Theta-Oszillationen gewählt (0 bis 500 Millisekunden nach 
Reizdarbietung), so dass hier auch die cirka 300 Millisekunden nach Präsentation eines 
Bildreizes auftretende P3 erfasst werden konnte. Betrachtet man jedoch die gemittelten 
ereigniskorrelierten Delta-Oszillationen, findet sich eine Positivierung, die cirka 200 
Millisekunden nach Reizdarbietung erscheint.  
Bei der Berechnung der Maximalamplitude wird generell diejenige Amplitude in einem 
gegebenen Zeitfenster erfasst, die die größte positive oder negative Auslenkung im Signal 
aufweist. Somit wurde bei der Berechnung der Maximalamplituden und entsprechend der 
Enhancementfaktoren nicht die Amplitude der sehr viel kleineren, in den gemittelten 
ereigniskorrelierten Delta-Oszillationen kaum sichtbare P3 einbezogen, sondern die cirka 200 
Millisekunden nach Reizdarbietung auftretende Positivierung. Diese scheint den 
Aufmerksamkeitsbias gegenüber alkoholbezogenen Reizen bei Patienten nicht zu reflektieren.  
Daneben gibt es eine weitere Erklärungsmöglichkeit dafür, warum kein Effekt des 
Aufmerksamkeitsbias bei den Patienten im Theta-Band aufgezeigt werden konnte. So weist 
eine Studie von Schürmann et al. (2001) und Basar-Eroglu et al. (1992) darauf hin, dass eine 
verstärkte Aufmerksamkeit vor allem die frühe Theta-Aktivität, cirka 0 bis 250 Millisekunden 
nach Reizdarbietung, moduliert.  
Die Wahl eines größeren Zeitfensters von 0 bis 500 Millisekunden nach Reizdarbietung in der 
hier vorliegenden Studie hat somit eventuell dazu geführt, dass ein möglicher Effekt durch 
einen Aufmerksamkeitsbias übersehen wurde.  
Insgesamt lässt sich nicht genau bestimmen, ob ereigniskorrelierte Delta- und Theta-
Oszillationen einen Aufmerksamkeitsbias reflektieren. In diesem Sinne müssten weitere 
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Untersuchungen durchgeführt werden, welche zum einen das frühe Zeitfenster im Theta-Band 
analysieren und zum anderen ein experimentelles Design wählen, mit welchem eine klar 
erkennbare P3 evoziert werden kann. So könnte der Effekt eines Aufmerksamkeitsbias bei 
Delta-Oszillationen beispielsweise mit Hilfe eines Oddball-Experiments untersucht werden.  
9.5 Erhöhte BDI-Punktwerte haben keinen Einfluss auf die verstärkte 
Aktivität im Alpha-Band nach Cues bei den Patienten
Bei beiden Untersuchungszeitpunkten hatten die Patienten größere Punktwerte im BDI als die 
gesunden Kontrollpersonen. Die verstärkte Alpha-Aktivität nach Präsentation 
alkoholbezogener Reize bei den Patienten wurde allerdings lediglich zum Messzeitpunkt 2 
gefunden. 
  
Beim Messzeitpunkt 2 hatten die abstinenten alkoholabhängigen Patienten durchschnittlich 3 
Punkte, während gesunde Kontrollen 2 Punkte beim BDI erreichten. Zwar unterscheiden sich 
die Punktwerte der beiden Gruppen signifikant, allerdings gelten Punktwerte von 0 bis 8 im 
BDI als klinisch unauffällig, so dass ein Einfluss des erhöhten Punktwertes im BDI der 
Patienten auf die verstärkte Aktivität im Alpha-Band beim Messzeitpunkt 2 ausgeschlossen 
werden kann.  
Beim Messzeitpunkt 1 hingegen hatten die Patienten durchschnittlich 12 Punkte beim BDI. 
Dieser Wert gilt als Indikator einer milden depressiven Verstimmung. Somit kann zum 
Messzeitpunkt 1 nicht ausgeschlossen werden, dass die negative Stimmung einen Einfluss auf 
die Verarbeitung des Bildmaterials hatte.  
So zeigen EKP-Studien mit depressiven Patienten, dass die N1 unabhängig davon, ob durch 
einen Zielreiz oder einen Nicht-Zielreiz ausgelöst, reduziert ist im Vergleich zu gesunden 
Kontrollpersonen (Burkhart & Thomas, 1993; Roth, Pfefferbaum, Kelly, Berger & Kopell, 
1981). Ein ähnliches Ergebnis findet sich in Bedingung 1 für die Alpha-Aktivität, welche 
unter anderem, wie bereits oben aufgeführt, ein zugrunde liegender Generator der N1 sein 
soll. So zeigen die Patienten insgesamt kleinere Maximalamplituden als gesunde 
Kontrollpersonen, daneben findet sich kein Unterschied bei der Verarbeitung neutraler und 
alkoholbezogener Reize. Inwieweit dieser Effekt durch den körperlichen Entzug, die 
Medikation mit Benzodiazepinen oder durch eine depressive Verstimmung evoziert ist, lässt 
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sich im Rahmen dieser Arbeit nicht bestimmen. Im Rahmen einer Folgestudie mit ausreichend 
großen Stichproben könnte dieser Fragestellung nachgegangen werden, indem die Gruppe der 
alkoholabhängigen Patienten unterteilt nach den oben genannten Parametern untersucht 
werden.   
9.6 Die verstärkte Alpha-Aktivität reflektiert einen Aufmerksamkeitsbias – 
aber kein Craving?  
Bei beiden Messzeitpunkten findet sich keine signifikante Steigerung des Cravings bei den 
Probanden. Kann daraus geschlossen werden, dass das frühe Alpha-Enhancement für 
alkoholbezogene Reize lediglich einen Aufmerksamkeitsbias, aber kein Craving erzeugt? 
Diese Frage lässt sich nur schwerlich beantworten. 
So basiert die Erfassung des subjektiv erlebten Cravings auf Selbstauskünften. Die 
Datenerfassung mittels Selbstauskünften birgt immer die Gefahr, dass die Ergebnisse im 
Rahmen der sozialen Erwünschtheit verfälscht sind, weil die Probanden antizipierten sozialen 
Erwartungen entsprechen wollen (Eid, Gollwitzer & Schmitt, 2010). Alle akquirierten 
abstinenten alkoholabhängigen Patienten befanden sich in Behandlung im so genannten 
Motivationsbereich des Klinikum Bremen-Ost. In diesem Bereich werden die Patienten 
behandelt, welche einen besonders motivierten Eindruck beim Klinikpersonal hinterlassen, so 
dass bei diesen Patienten davon ausgegangen werden kann, dass eine weitere 
Entwöhnungsbehandlung angestrebt wird. Dementsprechend könnte angenommen werden, 
dass die Patienten auch im Rahmen dieser Untersuchung einen motivierten Eindruck auf die 
Versuchsleiterin machen wollten und aus diesem Grund ein gesteigertes Verlangen nach 
Alkoholkonsum nicht zugaben.  
Trotzdem konnten einige EKP-Studien, die das durch die Cues ausgelöste Craving erfasst 
haben, eine Korrelation zwischen den verstärkten EKP-Amplituden und dem angegebenen 
Craving aufzeigen (Franken et al., 2003, 2004; Littel und Franken, 2007, 2010; Lubman et al., 
2008; Namkoong et al., 2004). Warren und McDonough (2000) und van de Laar et al. (2004), 
fanden im Gegensatz dazu keine Korrelation. Insgesamt weist eine Meta-Analyse von Field, 
Munafó und Franken (2009) auf eine schwache, aber positive Korrelation des 
Aufmerksamkeitsbias und dem subjektiv erlebten Craving hin (r=0.19). 
180 180
Ein großes Problem bei der Erfassung des Cravings ist, dass es bislang kein allgemein 
gültiges Konzept gibt (Field et al., 2009; Rosenberg, 2009). So findet sich eine große Anzahl 
verschiedener Verfahren, die das subjektiv erlebte Craving messen sollen (ein Überblick 
findet sich bei Rosenberg, 2009). Dementsprechend erfassten manche Autoren der oben 
genannten Studien das Craving über visuelle Analogskalen (Lubman et al., 2008; Namkoong 
et al., 2004; van de Laar et al., 2004), während andere Studien Fragebogenverfahren 
einsetzten (Franken et al., 2003, 2004, Littel & Franken, 2007, 2010) oder Likert-Skalen 
verwendeten (Warren & McDonough, 2008). Zwei Studien setzten, wie auch in dieser Studie, 
den Teil C1 des Fragebogens zur Differenzierten Drogenanamnese ein (Heinze et al., 2007; 
Wölfling et al., 2008). Allerdings wurde das Verfahren bei den anderen Studien lediglich zur 
Erfassung des vor Beginn der Reiz-Exposition bestehenden Cravings verwendet. Hier fanden 
Wölfling et al. (2008) bei Cannabisrauchern ein stärkeres bestehendes Craving, während 
Heinze et al. (2007) bei abstinenten Alkoholabhängigen sogar niedrigere Cravingwerte als bei 
den gesunden Kontrollen erhielten.  
Abschließend kann gesagt werden, dass durch die in dieser Studie erfassten Cravingwerte 
keine Aussage darüber getroffen werden kann, ob die Präsentation der Bildreize tatsächlich 
kein Craving ausgelöst hat. Betrachtet man die Ergebnisse von Heinze et al. (2007), dann ist 
anzuzweifeln, dass der Teil C1 des FDDAs ein valides Verfahren ist, um das durch die 
Bildreize ausgelöste Craving zu erfassen. In einer Folgestudie sollten andere, validere 
Verfahren zur Messung des subjektiv empfundenen Cravings eingesetzt werden. 
181 181
10. Limitationen 
Im Folgenden sollen mögliche Limitationen der Studie vorgestellt werden. Die Grenzen 
dieser Studie sind vor allem in der Tatsache zu sehen, dass die untersuchte Stichprobe sehr 
klein ist, was zu einer geringen Teststärke der eingesetzten Verfahren geführt haben kann. 
Daneben erwies sich die Stichprobe als sehr heterogen; durch die kleine Gruppengröße war es 
jedoch nicht möglich, die abhängigen Patienten in Gruppen zu teilen (Kapitel 10.1). Daneben 
wurden lediglich alkoholabhängige Patienten aus dem Motivationsbereich des Klinikums 
Bremen-Ost untersucht, was zu Einschränkungen der Generalisierbarkeit der Ergebnisse 
geführt haben kann (Kapitel 10.2). Zuletzt kann die Auswahl des Analysezeitfensters dazu 
geführt haben, dass wichtige Korrelate eines Aufmerksamkeitsbias bei abhängigen Patienten 
nicht in die Analyse eingingen (Kapitel 10.3). 
10.1 Stichprobe 
In der vorliegenden Studie gingen lediglich neun alkoholabhängige Patienten und neun 
gesunde Kontrollpersonen in die Auswertungen ein. Dieses kann einen großen Einfluss auf 
die statistische Aussagekraft der Ergebnisse haben. So können bei kleinen Stichproben bereits 
geringe Variationen oder einzelne Ausreißer das Ergebnis manipulieren (Eid et al., 2010). 
Daneben war es so nicht möglich, die doch sehr inhomogene Gruppe der alkoholabhängigen 
Patienten in Gruppen zu unterteilen. So wäre es von Vorteil gewesen, beispielsweise 
Patienten mit hohen Punktwerten im BDI und Patienten mit niedrigen Punktwerten im BDI 
getrennt zu untersuchen, um so den Einfluss möglicher depressiver Symptome auf die 
Verarbeitung des Bildmaterials zu überprüfen. Ebenfalls wäre eine Unterteilung in Patienten, 
die mit Benzodiazepinen behandelt werden und Patienten, die keine Medikation bekommen, 
interessant, um zu prüfen, ob lediglich die Medikation dazu geführt hat, dass kein 
Aufmerksamkeitsbias zum Messzeitpunkt 1 gefunden wurde, oder ob tatsächlich eine 
bestehende körperliche Entzugssymptomatik den nicht vorhandenen Aufmerksamkeitsbias im 
Alpha-Band erklärt. Auch die Überprüfung, in wie weit genetische Faktoren einen Einfluss 
auf die Delta- und Theta-Oszillationen haben könnte, ließe sich durch eine Gruppenbildung 
erfassen. Ein Blick auf die hohen Standardabweichungen untermauert die Annahme einer sehr 
inhomogenen Gruppe alkoholabhängiger Patienten. 
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10.2 Generalisierbarkeit der Ergebnisse 
Wie bereits im methodischen Teil aufgeführt, gingen lediglich die alkoholabhängigen 
Patienten in die Stichprobe mit ein, welche sich im Motivationsbereich des Klinikums 
Bremen-Ost befanden. Dieses Vorgehen wird durch die Überlegung gerechtfertigt, dass 
möglichst Patienten ausgewählt werden sollten, die zum zweiten Untersuchungszeitpunkt 
weiterhin abstinent waren. Auf diese Art und Weise wurde jedoch ein großer Teil der sich im 
körperlichen Entzug befindlichen alkoholabhängigen Patienten ausgeschlossen, die zumeist 
seit sehr viel längerer Zeit alkoholabhängig sind und zu einem großen Teil auch mehr Alkohol 
konsumieren. Somit lassen sich die Ergebnisse nicht ohne weiteres auf die Gesamtpopulation 
abstinenter alkoholabhängiger Patienten übertragen.  
10.3 Auswahl der Analysezeitfenster 
Da ereigniskorrelierte Oszillationen bezüglich der Verarbeitung alkoholbezogener und 
neutraler Bilder abstinenter alkoholabhängiger Patienten bislang nicht untersucht wurden, war 
Ziel dieser Studie mittels eines großen Zeitfensters von 0 bis 500 Millisekunden zunächst 
einmal zu prüfen, ob ein Aufmerksamkeitsbias der Patienten überhaupt durch 
ereigniskorrelierte Oszillationen reflektiert wird. Das Auftreten einer Positivierung cirka 200 
Millisekunden nach Reizdarbietung im Delta-Band führte allerdings dazu, dass die Amplitude 
der P3 nicht bei der Berechnung der Maximalamplitude und der Enhancementfaktoren 
berücksichtig wurde. Diese soll jedoch gemäß der EKP-Vorläuferstudien den 
Aufmerksamkeitsbias bei abhängigen Patienten gegenüber drogenassoziierten Reizen 
widerspiegeln (Fehr et al., 2006, 2007; Heinze et al. 2007; Littel & Franken, 2010; Lubman et 
al., 2008; Namkoong et al. 2004; Warren & McDonough, 1999).   
Eine Möglichkeit zur Erfassung der Delta- und Theta-Aktivität, die zur Generierung der P3 
beiträgt, wäre die Verschiebung des Analysezeitfensters auf 300 bis 700 Millisekunden nach 
Reizdarbietung. So wäre der Einbezug der früh auftretenden Positivierung, welche cirka 200 
Millisekunden nach Reizdarbietung auftritt, ausgeschlossen. Eine weitere Möglichkeit wäre 
eine Veränderung des experimentellen Designs. So lösen Zielreize in Oddball-Paradigmen 
zuverlässig eine leicht identifizierbare P3 aus, welche zumindest in Studien mit gesunden 
Versuchspersonen die maximale Amplitude im Zeitfenster von 0 bis 500 Millisekunden nach 
Reizdarbietung darstellt (Polich, 2007). Ebenfalls vorstellbar wäre eine Unterteilung des 
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Theta-Fensters in 0 bis 250 Millisekunden und 250 bis 500 Millisekunden, da Studien, die den 
Einfluss von Aufmerksamkeitsprozessen auf die Theta-Aktivität aufzeigen konnten, darauf 
hindeuten, dass vor allem das frühe Zeitfenster durch eine verstärkte Aufmerksamkeit 
moduliert wird (Basar-Eroglu et al., 1992; Schürmann et al., 2001).  
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11. Beantwortung der Fragestellung und Schlussfolgerung 
Im Rahmen der vorliegenden Studie wurde erstmalig die ereigniskorrelierte oszillatorische 
Aktivität nach Präsentation alkoholbezogener und neutraler Bildreize bei abstinenten 
alkoholabhängigen Patienten untersucht. Dabei sollte folgenden Fragen nachgegangen 
werden: 
1. Wird ein möglicher Aufmerksamkeitsbias abstinenter alkoholabhängiger Patienten 
durch Veränderungen der ereigniskorrelierten Aktivität im Delta-, Theta- und Alpha-
Band reflektiert?  
2. Welchen Einfluss haben körperliche Entzugssymptome auf die Verarbeitung 
alkoholbezogener Hinweisreize bei abstinenten alkoholabhängigen Patienten?  
3. Führt die wiederholte Präsentation desselben Bildmaterials zu einem verringerten oder 
zu einem verstärkten Aufmerksamkeitsbias bei abstinenten alkoholabhängigen 
Patienten?  
4. Lässt sich ein möglicher Effekt der Bildwiederholung auch auf völlig neue, den 
Patienten unbekannte Bildreize übertragen?  
Eine ausführliche Darstellung der Ergebnisse und deren Diskussion finden sich in den 
Kapiteln 8. und 9. In diesem Kapitel soll hingegen eine kurze Beantwortung der oben 
aufgeführten Fragen gegeben werden: 
1. Ein möglicher Aufmerksamkeitsbias wird durch eine verstärkte Aktivität im Alpha-Band 
bei den abstinenten alkoholabhängigen Patienten reflektiert. Im Delta- und Theta-Band finden 
sich zumindest im Rahmen dieser Untersuchung keine validen Unterschiede bezüglich der 
Verarbeitung alkoholbezogener und neutraler Bilder bei den Patienten. 
2. Es finden sich keine Unterschiede bezüglich der Verarbeitung alkoholbezogener und 
neutraler Reize während der körperlichen Entgiftungsbehandlung. Dieses weist auf einen 
Einfluss körperlicher Entzugssymptome auf die Verarbeitung des Bildmaterials bei den 
Patienten hin. Aufgrund methodischer Schwächen im Rahmen dieser Studie, wie einem 
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möglichen Effekt der Behandlung mit Benzodiazepinen, aber auch erhöhter Punktwerte im 
BDI bei den Patienten, lässt sich jedoch nicht eindeutig bestimmen, welchen Einfluss eine 
bestehende Entzugssymptomatik auf die Verarbeitung des Bildmaterials hat.  
3. Die wiederholte Präsentation desselben Bildermaterials führt zu einem Gewöhnungseffekt 
bei den abstinenten alkoholabhängigen Patienten. Dieses wird durch eine annähernd 
gleichartige Aktivität im Alpha-Band reflektiert.  
4. Ein Transfer des Gewöhnungseffektes auf neues Bildmaterial findet nicht statt. So deutet 
eine verstärkte Aktivität im Alpha-Band nach Präsentation alkoholbezogener Hinweisreize im 
Vergleich zur Aktivität nach neutralen Bildreizen bei den abstinenten alkoholabhängigen 
Patienten auf einen erneuten Aufmerksamkeitsbias gegenüber den Cues hin.  
Eine Schlussfolgerung aus diesen Ergebnissen besteht in der Annahme, dass die Analyse 
ereigniskorrelierter Oszillationen ein geeignetes Mittel ist, um eine veränderte Verarbeitung 
alkoholbezogener Reize bei abstinenten alkoholbezogenen Patienten zu erfassen und weist 
zudem auf die Wichtigkeit neuer Analysemethoden wie der Berechnung von Parametern auf 
Basis einzelner Datensätze (Max-E, Enh-E, RMS-E) hin. Die verstärkte Aktivität im Alpha-
Band bei den Patienten ergibt einen weiteren Hinweis darauf, dass drogenassoziierte Reize zu 
einem Aufmerksamkeitsbias bei abhängigen Patienten führen können und lässt sich somit gut 
in die von Robbinson & Berridge (1993, 2001) entworfene Incentive-Senzation-Theorie 
einfügen. 
186 186
12. Ausblick  
Die hier vorliegende Studie konnte zwar einige Fragen bezüglich der Verarbeitung 
alkoholbezogener Hinweisreize bei abstinenten alkoholabhängigen Patienten beantworten – 
lässt sich aber im weiteren Sinne als Pilotstudie betrachten. So warf die Analyse und 
Diskussion der erhobenen Daten viele Fragen auf und soll weitere EKO-Studien zu dieser 
Thematik anregen. 
Solche Studien sollten zunächst eine größere Stichprobe abstinenter alkoholabhängiger 
Patienten untersuchen, um das Ergebnis im Alpha-Band mit einer erhöhten Teststärke zu 
replizieren. Ein weiterer Vorteil einer größeren Stichprobe wäre die Möglichkeit, die 
Patienten in Gruppen zu unterteilen um unter anderem zu evaluieren, welchen Einfluss eine 
medikamentöse Behandlung mit Benzodiazepinen oder auch erhöhter BDI-Werte auf die 
Verarbeitung alkoholbezogener Reize bei den Patienten haben.  
Des Weiteren wäre die Analyse weiterer Zeitfenster und Frequenzbänder wünschenswert oder 
die Anwendung anderer experimenteller Paradigmen, um weitere Informationen über die 
ereigniskorrelierte Aktivität abstinenter alkoholabhängiger Patienten in Reaktion auf die 
alkoholbezogenen Bilder zu erhalten, so wie die Anwendung anderer Verfahren zur Messung 
des subjektiven Cravings. So könnte der Frage nach einem Zusammenhang zwischen dem 
Aufmerksamkeitsbias und dem empfundenen Craving abhängiger Patienten weiter 
nachgegangen werden. 
Eine interessante Forschungsfrage wäre, ob es möglich ist, die verstärkte Alpha-Aktivität der 
abstinenten alkoholabhängigen Patienten in Reaktion auf die alkoholbezogenen Reize im 
Rahmen eines EEG-basierten Biofeedback-Programms zu verändern. So weisen Studien zu 
diesem Thema darauf hin, dass es beispielsweise möglich ist, die kognitive Leistungsfähigkeit 
von Probanden zu erhöhen, indem ihnen beigebracht wird, bestimmte Aspekte der kortikalen 
Aktivität bewusst zu verändern (Vernon, 2005). Entsprechende Auswirkungen eines solchen 
Trainings auf Rückfallraten abhängiger Patienten könnten im Rahmen einer Langzeitstudie 
evaluiert werden.   
Daneben wäre es sicherlich interessant, zu prüfen inwieweit die gefundene veränderte 
Aktivität im Alpha-Band bei den abstinenten abhängigen Patienten und der damit assoziierte 
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Aufmerksamkeitsbias tatsächlich eine Folge des vorangegangenen Alkoholkonsums und der 
konditionierten Verknüpfung alkoholbezogener Hinweisreize mit diesem Konsum ist, oder ob 
die verstärkte Alpha-Aktivität nach Präsentation alkoholbezogener Hinweisreize vielmehr 
einen biologischen Marker einer erhöhten genetisch bedingten Vulnerabilität reflektiert. So 
könnten weitere EKO-Studien mit den Nachkommen Alkoholabhängiger durchgeführt 
werden oder die untersuchten Patienten einer größeren Stichprobe in Abhängige mit 
alkoholabhängigen Verwandten und ohne alkoholabhängige Verwandte aufgeteilt werden. 
Daneben wäre es in diesem Rahmen ebenfalls empfehlenswert zu prüfen, ob die verstärkte 
Alpha-Aktivität der Patienten nach Präsentation alkoholbezogener Hinweisreize auch nach 
einer längeren Zeit der Abstinenz feststellbar ist.   
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Anhang A 
Anamnesebogen 
Kodierung 
Datum 
Geburtsdatum 
Geschlecht 
Alter 
? männlich           ? weiblich 
Bildung ? Hauptschule  ? Realschule  ? Gymnasium oder ähnliches 
? Ausbildung   ? Hochschulabschluss  ? sonstige Weiterbildungen 
Anzahl der 
Ausbildungsjahre 
Beruf 
Händigkeit 
angegeben 
? links               ? rechts              ? keine genaue Bestimmung 
Händigkeit Test ? links               ? rechts              ? keine genaue Bestimmung 
Visus angegeben ? korrigiert       ? weitsichtig 
                          ? kurzsichtig             
Visus Test 
Medikamente 
Familiengeschichte ? Alkoholismus bei Eltern     ? Alkoholismus bei engeren Ver. 
? neurologische oder klinische Befunde 
Klinische und 
neurologische Bef. 
Kopfverletzungen 
Letzte Mahlzeit vor 
Koffein 
Nikotin 
Schlaf der letzten Nacht in h 
Durchschn. Schlafstunden 
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Bitte schätzen Sie Ihr körperliches Befinden auf einer Skala von 1 bis 10 ein (1 = sehr 
gut bis 10 = sehr schlecht). 
          
    1             2              3             4              5              6             7              8             9            10 
Bitte schätzen Sie Ihr psychisches Befinden auf einer Skala von 1 bis 10 ein (1 = sehr gut 
bis 10 = sehr schlecht). 
          
    1             2              3             4              5              6             7              8             9            10 
Besonderheiten während der Untersuchung:  
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Anhang B 
Anamnesebogen  
Kodierung 
Datum 
Geburtsdatum 
Geschlecht 
Alter 
? männlich           ? weiblich 
Bildung ? Hauptschule  ? Realschule  ? Gymnasium oder ähnliches 
? Ausbildung   ? Hochschulabschluss  ? sonstige Weiterbildungen 
Anzahl der 
Ausbildungsjahre 
Beruf 
Händigkeit 
angegeben 
? links               ? rechts              ? keine genaue Bestimmung 
Händigkeit Test ? links               ? rechts              ? keine genaue Bestimmung 
Visus angegeben ? korrigiert       ? weitsichtig 
                          ? kurzsichtig             
Visus Test 
Seit wann in 
Bremen Ost? 
Medikamente 
Seit wann 
abgesetzt? 
Familiengeschichte ? Alkoholismus bei Eltern     ? Alkoholismus bei engeren Ver. 
? neurologische oder klinische Befunde 
Klinische und 
neurologische Bef. 
Kopfverletzungen 
Letzte Mahlzeit vor 
Koffein 
Nikotin 
Schlaf der letzten Nacht in h 
205 205
Durchschn. Schlafstunden  
Bitte schätzen Sie Ihr körperliches Befinden auf einer Skala von 1 bis 10 ein (1 = sehr 
gut bis 10 = sehr schlecht). 
          
    1             2              3             4              5              6             7              8             9            10 
Bitte schätzen Sie Ihr psychisches Befinden auf einer Skala von 1 bis 10 ein (1 = sehr gut 
bis 10 = sehr schlecht). 
          
    1             2              3             4              5              6             7              8             9            10 
Besonderheiten während der Untersuchung:  
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Anhang C 
Anamnesebogen - Kurzversion 
Kodierung 
Datum 
Letzte Mahlzeit vor 
Koffein 
Schlaf der letzten Nacht in h 
Durchschn. Schlafstunden 
Bitte schätzen Sie Ihr körperliches Befinden auf einer Skala von 1 bis 10 ein (1 = sehr 
gut bis 10 = sehr schlecht). 
          
    1             2              3             4              5              6             7              8             9            10 
Bitte schätzen Sie Ihr psychisches Befinden auf einer Skala von 1 bis 10 ein (1 = sehr gut 
bis 10 = sehr schlecht). 
          
    1             2              3             4              5              6             7              8             9            10 
Besonderheiten während der Untersuchung:  
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Anhang D 
Informationsblatt für Probanden
Sehr geehrte Probandin, sehr geehrter Proband,  
vielen Dank für Ihre Bereitschaft, an unserer Studie teilzunehmen, bei der die 
Aktivität im Gehirn unter Ruhe und beim Betrachten von Bildern untersucht werden 
soll. Wir bitten Sie um eine aktive Mitarbeit bei den nachfolgend erläuterten 
Untersuchungen. Sie haben das Recht, jederzeit ohne Angabe von Gründen und 
ohne persönlichen Nachteil die Teilnahme an der Untersuchung abzulehnen oder 
während der Messung abzubrechen. 
Ziele und Ablauf der Untersuchung:    
Die Studie soll die Aktivität im Gehirn unter Ruhe und beim Betrachten von 
verschiedenen Bildern bestimmen. Zu diesem Zweck wird Ihnen bei der 
Untersuchung wiederholt Bildmaterial unter anderem auch mit alkoholassoziiertem 
Inhalt gezeigt, welches Sie während der gleichzeitigen Aufnahme mit dem 
Elektroenzephalogramm,  betrachten. Das Elektroenzephalogramm (kurz EEG) 
erlaubt Messungen der Nervenzell-Aktivität im Gehirn ohne Eingriff, schmerzfrei und 
ohne zusätzliche Gabe von Medikamenten. 
Beschreibung des Messverfahrens:
Das Elektroenzephalogramm (EEG) 
Aufgrund der Aktivität der Nervenzellen lässt sich an der Kopfoberfläche fortlaufend 
eine elektrische Spannung messen – das Elektroenzephalogramm (EEG). Für die 
EEG-Messung müssen an verschiedenen Stellen des Kopfes Elektroden platziert 
werden, die eine leitende Verbindung zwischen Kopfoberfläche und Messgerät 
herstellen. Die Elektroden bestehen aus Silber/Silberchlorid, Zinn oder Gold. Zur 
Verbesserung der Leitfähigkeit wird eine Paste verwendet, die im Wesentlichen aus 
Wasser, Kochsalz und Verdickungsmittel besteht. Um zwischen Haut und  Elektrode 
einen hinreichend guten Kontakt herzustellen, werden die Elektroden an einer 
speziellen Haube, ähnlich einer Badekappe, fixiert.
Ablauf der EEG-Untersuchung:
Vor der Untersuchung werden Sie vom Untersuchungsleiter ausführlich über die für 
den Tag geplanten Messungen und Ziele informiert. Die Untersuchung dauert 
maximal 30 Minuten. Im Verlauf der Untersuchung werden Sie vom Untersucher 
jederzeit gehört, so dass Sie sich während der gesamten Zeit nach außen bemerkbar 
machen können. 
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Während der Untersuchung sitzen Sie auf einem Untersuchungsstuhl. Um Störungen 
der Messung zu vermeiden, findet die Untersuchung in einem eigenen, 
abgeschirmten und störungsarmen Raum statt. Während der Messung sind Sie allein 
in diesem Raum (auf besonderen Wunsch kann auch ein Mitarbeiter mit im Raum 
sitzen). Sie werden allerdings fortlaufend per Kamera und per Gegensprechanlage 
überwacht - das Personal befindet sich unmittelbar vor der Abschirmkammer. 
Mögliche Einschränkungen und Risiken der Untersuchungen
Aufnahme mit dem EEG 
Die EEG-Messung selbst ist vollständig gefahrlos. Für das EEG werden nur solche 
Geräte verwendet, die den einschlägigen Sicherheitsbestimmungen genügen. Sie 
werden in gleicher Form auch für die klinische Routine eingesetzt. 
Präsentation des Bildmaterials 
Wie bereits oben erläutert werden Ihnen verschiedene Bilder präsentiert. Dabei 
zeigen wir Ihnen auch Bilder, die mit Alkohol in Verbindung gebracht werden können 
(z.B. Bilder mit Flaschen und Gläsern mit Alkohol, Korkenzieher, etc.). Studien, die 
sich mit der Auswirkung der Präsentation von alkoholassoziierten Bildern bei 
alkoholabhängigen Menschen beschäftigt haben, konnten nachweisen, dass das 
Verlangen Alkohol zu konsumieren durch das Betrachten solcher Bilder verstärkt 
werden kann. Dadurch kann sich das Risiko eines Rückfalls erhöhten.  
Um ein solches Risiko möglichst zu minimieren, wird die momentane Stärke Ihres 
Suchtverlangens vor und nach der Untersuchung mithilfe eines Fragebogens 
gemessen. Sollte sich zeigen, dass Ihr Verlangen nach dem Konsum von Alkohol 
durch das Betrachten der Bilder stark zugenommen hat,  ist es möglich zunächst im 
Institut für Psychologie und Kognitionsforschung zu bleiben und über eventuelle 
Ängste oder das Suchtverlangen mit der Versuchsleiterin zu sprechen. Die 
Versuchsleiterin hat allerdings keine Therapie- oder Gesprächsausbildung und ist 
somit keine Spezialistin in diesem Bereich. Neben einem Gespräch mit der 
Versuchsleiterin besteht zudem die Möglichkeit, dass die Versuchsleiterin Sie bis 
zum Klinikum Bremen-Ost begleitet. Ihnen wird außerdem angeboten an einer 
offenen Therapiestunde im Haus Delbrück  teilzunehmen, die jeden Freitag 
stattfindet. Auch liegen die Adressen und Telefonnummern verschiedener Selbsthilfe- 
und Betreuungsangebote im Institut vor.  
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Anhang E 
Einwilligungserklärung
für die Teilnahme am Projekt „Ereigniskorrelierte Oszillationen nach Präsentation von 
Hinweisreizen in der visuellen Modalität bei Alkoholabhängigen“ 
Proband/in: ____________________________ Geburtsdatum: _________________ 
Mir ist bekannt, dass die Teilnahme an der wissenschaftlichen Studie freiwillig 
ist und ich sie jederzeit ohne Angabe von Gründen und ohne persönlichen 
Nachteil widerrufen kann.   
Über Art und Durchführung der geplanten EEG-Untersuchung im Rahmen dieser 
wissenschaftlichen Studie hat mich Frau Groß in einem Aufklärungsgespräch 
ausführlich informiert. Auch habe ich das entsprechende Informationsblatt gelesen, 
welches mich über die speziellen Risiken, die die Präsentation von 
alkoholbezogenen Bildmaterial mit sich bringt,  aufgeklärt hat. Somit ist mir bewusst, 
dass die konzentrierte Präsentation von Bildern mit alkoholassoziiertem Inhalt mein 
Verlangen nach dem Konsum von Alkohol verstärken kann, was das Risiko eines 
Rückfalls erhöht. Ich bin bereit dieses Risiko einzugehen. Ich konnte alle mir wichtig 
erscheinenden Fragen, z.B. über spezielle Risiken und mögliche Komplikationen und 
über Neben- und Folgemaßnahmen stellen, die zur Vorbereitung oder während der 
Untersuchung erforderlich sind. Die mir erteilten Informationen habe ich inhaltlich 
verstanden. 
Ich weiß, dass die bei der Untersuchung gewonnenen EEG- und Verhaltensdaten mit 
Hilfe von Zahlencodes pseudonymisiert werden. Pseudonymisierung bedeutet, dass 
meine Daten mithilfe einer bestimmten Zuordnungsvorschrift wie z.B. einer 
bestimmte Kombination von Zahlen oder Buchstaben kodiert werden, so dass die 
verschiedenen Daten miteinander in einen Zusammenhang gebracht werden 
können, Fremde jedoch nicht in der Lage sind, die Daten mit meiner Person zu 
verbinden. Ich weiß zudem, dass mein Name bis zur zweiten Untersuchung mit den 
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generierten Codes für die EEG- und Verhaltensdaten auf einer Liste aufgeführt 
werden. Hiermit erkläre ich mich ausdrücklich einverstanden. Diese Liste wird in 
einem Tresor im Institut für Psychologie und Kognitionsforschung gelagert und ist für 
Dritte nicht zugänglich. Ab dem zweiten Untersuchungsdatum wird diese Liste 
gelöscht. Die aus der Untersuchung gewonnenen pseudonymisierten Daten werden 
in einer für die Öffentlichkeit nicht zugänglichen Datenbank gespeichert. 
Informationen zu meiner Person werden im Rahmen datenschutzrechtlicher 
Bedingungen verwaltet. Sie werden mittels elektronischer Datenverarbeitung 
weiterverarbeitet, nur für dieses Forschungsvorhaben verwendet und eventuell im 
Rahmen wissenschaftlicher Veröffentlichungen eingesetzt. Die Verantwortlichkeit für 
die Daten obliegt dem „Institut für Psychologie und Kognitionsforschung“ der 
Universität Bremen. 
Sollte ich zur pseudonymisierten Speicherung meiner Daten Fragen haben oder 
Auskünfte benötigen, kann ich mich an die folgenden Personen wenden: 
– Dipl. Psych. Samira Gross (Tel. 0421-218-4017) 
– Prof. Dr. Canan Basar-Eroglu (Sekretariat Frau Scholz: 0421-218-2038)  
Ich bin mit der pseudonymisierten Speicherung, Verarbeitung und Veröffentlichung 
dieser Daten einverstanden. Auch diese Einwilligung kann ich jederzeit ohne Angabe 
von Gründen widerrufen. 
Ich gebe hiermit meine Einwilligung, dass bei mir im Rahmen eines 
Forschungsvorhabens Verhaltensdaten erhoben und eine EEG- Untersuchung 
durchgeführt wird. 
Das Probandeninformationsblatt sowie ein Exemplar dieser 
Einwilligungserklärung habe ich erhalten. 
Ort, Datum   Unterschrift: Patient/Proband Unterschrift: Untersucher 
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